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Introduction 


L’ostéopathie doit son nom, sa naissance 
et le codage rationnel de ses grandes lois 
a l’ostéopathe américain Andrew Taylor 
Still. 

Depuis sa création, cette méthode ma- 
nuelle de soins basée sur les connais- 
sances de la biomécanique et les interre- 
lations entre les différents tissus de 
Vorganisme, a poursuivi une ascension 
régulière grâce à de nombreuses décou- 
vertes provenant tant de la recherche de 
base comme de la pratique de dizaines de 
millions d’ostéopathes qui l'exercent 
dans le monde. 

L'ostéopathie n’est pas un simple 
assemblage de techniques manuelles. Il 
s'agit d'une médecine holistique dans 
laquelle l'acte thérapeutique trouve ses 
particularités techniques dans une appro- 
che anamnétique précise. Cette analyse 
du patient qui s'inscrit dans le cadre d’un 
concept étiopathologique original se 
base sur des connaissances physiologi- 
ques fines et précises. 

Au cours de son développement, l’« ar- 
bre ostéopathique » a vu croître le long 
de son tronc de nombreuses branches qui 
sont venues approfondir et spécifier sa 
compréhension particulière de l’organis- 
me, améliorer sa connaissance des cau- 
ses, des dysfonctionnements et étendre 
sans cesse son champ d'intervention. 

Ce livre constitue une référence ostéo- 
pathique mondiale, fruit de 25 ans d’ex- 
périence dans le traitement conservateur 
ostéopathique des hernies discales lom- 
baires : c’est le miroir des cours que 


l’auteur donne et le complément de plu- 
sieurs livres qui ont été déjà publiés ou 
qui sont en cours de publication en plu- 
sieurs langues : français, anglais, espa- 
gnol, portugais, italien. 

Cette oeuvre sur le rachis lombaire a 
pour orientation l'anatomie, la bioméca- 
nique et la neurophysiologie. 

Elle traite de la physiopathologie, du 
diagnostic différentiel et du traitement 
ostéopathique de nombreuses patholo- 
gies de cette région. Le présent ouvrage 
énonce les lois fondamentales de l’ostéo- 
pathie. Elle donne les normes qui gui- 
dent la recherche des lésions et décrit, en 
s'appuyant sur de nombreuses illustra- 
tions, un grand nombre de techniques 
ostéopathiques qui ont fait preuve de 
leur efficacité. Les statistiques ont dé- 
montré que le traitement conservateur 
ostéopathique des hernies discales lom- 
baires donne des résultats égaux ou 
meilleurs que les traitements chirurgi- 
caux classiques. 

Les techniques présentées sont celles 
qui sont enseignées à l’École d’Ostéopa- 
thie de Madrid : techniques ostéopathi- 
ques avec thrust, travail des tissus mous, 
« muscle energy », fonctionnel, utilisa- 
tion des techniques selon les principes de 
Jones à partir des points Triggers, le spray 
et stretch, la relaxation myofasciale. 

L’auteur, Francois Ricard D.O-MRO, 
récompensé par le Prix des Auteurs en 
Médecine Ostéopathique en 1986, sti- 
mule la reconnaissance de l’ostéopathie 
en Europe et en Amérique du Sud. 


XII Introduction 


L'auteur est actuellement directeur de 
l'École d’Ostéopathie de Madrid et direc- 
teur des études de l'École d’Ostéopathie 
du Brésil (Rio de Janeiro, Säo Paulo), 
d'Argentine (Buenos Aires), du Chili 
(Santiago), du Portugal (Porto, Lisbonne) 
et de l'École d’Ostéopathie de Vérone 
(Italie). 

Dans tous ces pays, les cours d’ostéo- 
pathie se déroulent dans un cadre aca- 
démique universitaire officiel. Depuis 
2001, François Ricard est le président 
de la Scientific European Federation of 
Osteopaths qui supervise et promeut la 
recherche scientifique de haut niveau 
en ostéopathie. Dans le département 
d'investigation scientifique de l’école de 


Madrid, une vingtaine de travaux scien- 
tifiques sont réalisés chaque année. Fran- 
çois Ricard est également rédacteur en 
chef de la revue « Osteopatia cientifica » 
(Elsevier), revue espagnole indexée. 
Enfin, il donne chaque année plusieurs 
cours postgradués pour les ostéopathes 
européens et sud-américains. 

Nécessaire pour l'étudiant qui souhaite 
évoluer rapidement vers une pratique 
efficace de l’ostéopathie, cette œuvre est 
aussi utile à l’ostéopathe expert qui, grâce 
aux index contenus, trouvera facilement 
l'information dont il a besoin, ainsi 
qu'au physiothérapeute, au médecin, au 
chirurgien orthopédique et au neurochi- 
rurgien. 
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Chapitre 1 


Rappel d’embryologie 
et d'anatomie 
de l'unité vertébrale 


Embryologie 


L’embryon possède un squelette axial ou noto- 
chorde, tube élargi situé en avant des ébauches 
du tube neural. 

La notochorde [13] est formée d’un sac mem- 
branaire contenant des cellules constituées de 
gélatine chordale et qui sera remplacé par le 
squelette vertébral. 

Le mésenchyme périchordal se transforme en 
squelette vertébral grâce aux somites ; il apparai- 
tra autant de vertèbres qu’il y a de somites. Les 
somites formeront les myotomes et les scléroto- 
mes : 

— les myotomes donneront les muscles latéraux 
et postérieurs du tronc ; 
— les sclérotomes donneront les différents élé- 

ments du squelette axial (figure 1.1). 

Les sclérotomes prolifèrent pour se placer en- 
tre la notochorde et le tube neural. 

Au niveau de chaque future vertèbre, la noto- 
chorde sera entourée par du tissu osseux, le tube 
neural sera enfermé dans un anneau qui cons- 
tituera ensuite le canal rachidien. Chaque verte- 
bre sera formée par la réunion de la moitié 
inférieure d’un sclérotome et de la moitié supé- 
rieure du sclérotome sous-jacent. A la partie an- 
térieure des somites persistent des zones qui ne 


© 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 


seront pas envahies par les sclérotomes et de- 
viendront les disques intervertébraux. 


La notochorde disparait au niveau des futurs 
corps vertébraux, mais elle persiste a la partie 
centrale du disque intervertébral ou elle formera 
le nucleus pulposus. 

Les sclérotomes deviendront le cartilage pré- 
osseux au deuxième mois de la vie fœtale et pré- 
senteront deux parties : 

— la partie antérieure, correspondant au corps 
vertébral ; 

— la partie postérieure, correspondant à l’arc pos- 
térieur. 


Anatomie du rachis lombaire 


Ossification d’une vertebre type 


À la fin du troisième mois de la vie fœtale, un 
point d’ossification apparaît au niveau du corps 
vertébral (figure 1.2). 

Des cartilages intermédiaires persistent entre 
le corps vertébral et l'arc postérieur jusqu’à l’âge 
de 6 ans [25]. 

À ces trois points d’ossification primitive, il 
convient d'ajouter des points d’ossification se- 
condaires : 
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Somite 


Tube neural Notochorde 


EGN 


Sclérotome Myotome 


Figure 1.1. Embryologie du métamère. 


3° mois 
O ©) 
N 


2° mois A L 


Figure 1.2. Ossification de la vertèbre. 


— Deux points secondaires pour les disques épi- 
physaires qui formeront les faces supérieure et 
inférieure du corps vertébral. 

- Un point secondaire pour l’apophyse épi- 
neuse. 


- Un point secondaire pour chaque apophyse 
transverse. 

- Un point secondaire pour chacune des apo- 
physes articulaires supérieures et inférieures. 
L'ensemble est complètement ossifié vers l’âge 

de 18 ans. 


Ostéologie des vertèbres 
lombaires [9, 12, 13, 19, 21, 25] 


Le rachis a une fonction double : 

- une fonction de mobilité et de cinétique ; 

- une fonction de protection des éléments ner- 
veux (moelle épinière). 


Le corps vertébral 

Volumineux, réniforme à grand axe transversal. 
Il se compose d’une corticale d'os dense entou- 
rée de tissu spongieux ; les corticales des faces 
supérieure et inférieure forment les plateaux ver- 
tébraux, en contact avec les disques interverté- 
braux. 

La périphérie des plateaux forme ce qu’on ap- 
pelle le listel marginal ; les plateaux vertébraux 
sont recouverts de cartilage articulaire, ce qui ex- 
plique la fréquence des ostéophytes à la partie 
antérieure du corps vertébral. 

Les travées d'os spongieux se distribuent le 
long de lignes de force verticales, horizontales et 
obliques. Les lignes de force obliques ont une 
disposition en éventail, un supérieur et un infé- 
rieur. 

L'éventail supérieur est issu du plateau supé- 
rieur du corps vertébral et passe par les pédicules 
pour se terminer au niveau des apophyses arti- 
culaires supérieures, de part et d’autre de l’apo- 
physe épineuse (figure 1.3). 


SA 


RRS 


Figure 1.3. Structure d'une vertèbre lombaire. 


Embryologie et anatomie de l'unité vertébrale 3 


1. Corps vertébral 
2. Pédicule 


8. Apophyse articulaire supérieure 
4. Apophyse transverse 

5. Apophyse articulaire inférieure 
6. Apophyse épineuse 


Figure 1.4. Vertèbre lombaire — vue de profil. 


L'éventail inférieur part du plateau inférieur 
du corps vertébral et passe par les pédicules pour 
gagner les apophyses articulaires inférieures et 
l'apophyse épineuse. À l’entrecroisement de ces 
systèmes obliques s'ajoute un système de travées 
verticales présentant un point faible antérieur au 
niveau du corps vertébral. Les forces de compres- 
sion les plus importantes s’exercent au niveau du 
corps de L3 (figure 1.4). 


Les pédicules 

Epais, ils assurent l’union du corps vertébral avec 
larc neural. Leur grand axe est antéropostérieur, 
dirigé vers l'avant dans le plan horizontal. Leur 
diamètre transversal est compris entre 0,5 et 
1,7 cm, leur diamètre vertical entre 1,3 et 1,7 cm. 


Les lames 

Elles sont plus hautes que larges et assurent 
l'union entre l’apophyse transverse, le pédicule 
et l’'apophyse épineuse. Cette union est matéria- 
lisée dans l'os par la présence de traits consti- 
tuant le faisceau inter-transversaire (figures 1.5 
et 1.6). 


Les apophyses transverses ou apophyses 
costiformes 

De grande taille, d’1,5 cm environ, ils sont im- 
plantés au niveau de la jonction entre le pédicule 
et l’apophyse articulaire supérieure. Différents 


. Canal rachidien 

. Apophyse épineuse 

. Apophyse articulaire supérieure 
. Apophyse articulaire inférieure 
Lame 


O1 R & D 


Figure 1.5. Vertèbre lombaire — vue postérieure. 


. Corps vertébral 

. Apophyse transverse 

. Apophyse articulaire supérieure 
. Apophyse articulaire inférieure 


1 
2 
3 
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Figure 1.6. Vertèbre lombaire — vue antérieure. 


muscles s'y insèrent (muscles transversaires épi- 
neux), de même que certains ligaments (liga- 
ments iliolombaires, ligaments inter-transver- 
saires). Ils sont obliques en haut, en arrière et en 
dehors (figures 1.7 et 1.8). 


Les apophyses épineuses 


Au niveau lombaire, ce sont des lames verticales, 
rectangulaires, épaisses, orientées en arrière. 
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Pilliers du diaphragme 


Figure 1.7. Insertions sur la face antérieure de L2. 


Ligament 
inter-tranversaire 


et supraépineux 


ransversaires 
Muscle epineux 


ilio-costal Ligament 


jaune 


Figure 1.8. Insertions sur la face postérieure de L2. 


L’apophyse épineuse est considérée comme un 
levier dont le point d’appui est l’apophyse inter- 
apophysaire sur laquelle s’exerce la force déve- 
loppée par les muscles et les ligaments. 

On y trouve les insertions des ligaments inte- 
répineux et supraépineux et de l’aponévrose 
lombosacrée. 


Le canal rachidien 

Il est de forme triangulaire à trois côtés égaux. 
Il assure la protection des éléments nerveux. 

Il a une face antérieure discocorporéale et deux 

faces postérieures, droite et gauche, constituées 

par les pédicules et leur jonction avec l’apophyse 

épineuse (figure 1.9, tableau 1.1). 


1. Corps vertébral 
2. Pédicule 


8. Apophyse articulaire 
4. Apophyse transverse 
5. Apophyse épineuse 


Figure 1.9. Vertèbre lombaire, 


Tableau 1.1. 


vue supérieure. 


Diamètres sagittaux du canal médullaire, 
d'après Bonnet [9]. 


Espaces Diamètre Anatomie 
vertébraux en mm 

L1 16-29 12,3-22,3 
L2 16-28 12,3-21,5 
L3 16-27 12,3-20,7 
L4 14-27 10,7-20,7 
L5 15-29 11,5-22,3 
Espaces Diamètre max. Diamètre max. 
vertébraux antéropost. transversal 
L1 17 21 

L2 16 22 

L3 15 22 

L4 15,5 23 

L5 17 25 
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En dedans et en arrière 


En dedans et en avant 


Figure 1.10. Orientation des apophyses postérieures, 
d'après Castaing [13]. 


Tableau 1.2. 
Épaisseur du cartilage des apophyses articulaires, 
d'après Bonnet [9]. 


Espace Coté droit Coté gauche 
vertébral 

L4 inférieur 1,66 mm 1,46 mm 

L5 supérieur 1,90 mm 1,88 mm 

LS inférieur 1,90 mm 1,94 mm 

S1 2,56 mm 2,32 mm 


Les apophyses articulaires postérieures 
Situées entre le pédicule et les lames, ce sont les 
éléments postérieurs du trépied articulaire. 
Les articulations formées sont de type tro- 
choide en hémicylindre : 
— les articulations supérieures sont concaves et 
regardent en arriére et en dedans ; 


— les articulations inférieures sont convexes et 
regardent en avant et en dehors (figure 1.10) ; 


— les facettes articulaires sont recouvertes de car- 
tilage articulaire (tableau 1.2). 


Caractères particuliers de certaines 

vertèbres lombaires 

— 1% lombaire : ses apophyses transverses sont 
les plus petites du segment lombaire. 

— 3° lombaire : elle a les plus grandes apophyses 
transverses du rachis lombaire. 

— 5° lombaire : le corps vertébral est plus haut 
en avant qu’en arrière ; son aspect cunéiforme 
résulte de la nécessité d'adaptation à la posi- 
tion debout. 


Articulations interapophysaires 
postérieures 


Leurs facettes sont verticales et regardent en ar- 
rière et en dedans ; leur orientation facilite la 
flexion, mais limite la rotation. 

L'épaisseur du cartilage articulaire augmente 
de haut en bas ; d’après Delmas [17], l'épaisseur 
atteint son maximum au niveau de S1. Entre les 
structures cartilagineuses s’interpose une frange 
synoviale appelée ménisque intervertébral. Ces 
formations méniscales ou replis capsulaires se- 
raient impliqués dans certains « blocages » qui 
se produisent au niveau des facettes. Les articu- 
lations interapophysaires (ou zygapophysaires) 
sont entourées d'une capsule renforcée par des 
ligaments. 

L'espace articulaire varie de 1 à 4 mm ; au 
cours des mouvements de rotation, les pressions 
s'exercent sur la base des apophyses articulaires 
supérieures ; les pressions sont importantes au 
cours des mouvements d'extension et à l’occa- 
sion du port unilatéral de charges lourdes. 


Articulation discosomatique 


C'est une amphiarthrose constituée des élé- 

ments suivants : 

- le plateau supérieur et inférieur de deux ver- 
tèbres voisines ; 

- un ligament interosseux, ou disque interverté- 
bral, en forme de lentille biconvexe, qui les 
unit. 

Le disque intervertébral comprend deux par- 
ties : 

— une partie centrale, le nucleus ; 

- une partie périphérique, ou annulus (figure 
1.11). 
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1. Structure en tranche d'oignon de l'anneau fibreux 
2. Nucleus pulposus 


Figure 1.11. Disque lombaire. 


Anatomie 

Le disque intervertébral [6] est une structure 
conjonctive souple qui unit les corps vertébraux 
et assure la solidité de la partie antérieure du ra- 
chis. 


Les disques intervertébraux sont normalement 
au nombre de 23 et ils représentent le quart de 
la hauteur de la colonne vertébrale. Le disque, 
qui occupe l'espace intervertébral, participe à la 
stabilité du rachis, mais c’est lui qui supporte les 
déformations élastiques occasionnées par les 
mouvements. Il amortit ainsi l'effet, parfois no- 
cif, des forces extrinsèques et il est en partie res- 
ponsable de la souplesse du rachis. 


Le disque intervertébral [23] est formé de trois 
tissus différents : l’annulus, le nucleus et la pla- 
que terminale du plateau vertébral. 


L’annulus a une structure polystratifiée, 
comme un pneu de voiture ; chaque couche est 
formée de fibres de collagène bien organisées, 
orientées en sens inverse de celles des couches 
voisines et obliques à 30° environ par rapport à 
l'horizontale. Cette structure confère à l’annulus 
une valeur élevée du module de tension et une 
grande solidité, ainsi qu'une valeur égale du mo- 
dule de torsion dans chacune des directions. 


Le nucleus est enfermé à l’intérieur de l'annu- 
lus et de la plaque terminale du plateau verté- 
bral ; il se compose essentiellement d’un 
polymère très hydrophile appelé glycosamino- 
glycane, capable d’absorber une importante 


Tableau 1.3. 
Variation de hauteur des disques intervertébraux 
d'après Bonnet [9]. 


Disque Hauteur Hauteur 
antérieure postérieure 
L3-L4 8,2 mm 6,7 mm 
L4-L5 8,7 mm 6,9 mm 
L5-S1 11,5 mm 3,8 mm 


quantité d’eau et formant une matrice gélati- 
neuse. 

L'obliquité des fibres est différente d’une cou- 
che à l’autre et les fibres s’entrecroisent (figure 
1.12). 

Les fibres sont extrêmement serrées. Sur sa face 
antérieure, l’annulus est recouvert par le liga- 
ment longitudinal antérieur et, sur sa face pos- 
térieure, par le ligament longitudinal postérieur. 
Sa disposition en diabolo avec ses insertions dis- 
cales latérales s’oppose à la déformation du dis- 
que. La hauteur de la face postérieure des corps 
vertébraux augmente progressivement. Les dis- 
ques déterminent les courbures du rachis et leur 
hauteur diminue d'avant en arrière et de haut en 
bas (tableau 1.3). 


Embryologie [13, 24] 

La partie antérieure du rachis, à savoir les corps 
vertébraux et les disques voisins, est formée à 
partir des cellules mésenchymateuses qui s’ag- 
glomèrent autour d’une structure centrale cellu- 
laire, cylindrique, gélatineuse, d’origine endo- 
dermique, appelée processus notochordal ou no- 
tochorde. 

Les artères vertébrales segmentaires pénètrent 
dans le tissu mésenchymateux et induisent l'os- 
sification des segments voisins qui vont se cal- 
cifier vers la dixième semaine de la vie fœtale. 
Cette calcification aboutit à la formation des 
corps vertébraux. La partie originale du tissu mé- 
senchymateux, située à distance des artères seg- 
mentaires, échappe cependant à cette ossifi- 
cation et va se transformer en cartilage hyalin, 
puis fibreux, et aboutir ainsi à la formation du 
disque intervertébral. 

La partie centrale du disque conservera jusqu’à 
l’âge adulte les formations cellulaires dérivées de 
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Figure 1.12. Structure du disque intervertébral lombaire, d'après Kapandji [19]. 


la notochorde. Ces vestiges disparaissent cepen- 
dant rapidement au niveau des corps vertébraux 
ossifiés. La persistance des cellules notochorda- 
les au centre du disque est importante. Cette li- 
gnée cellulaire détermine en effet la formation 
de la partie centrale du disque, c’est-à-dire du 
nucleus pulposus, et assure la différenciation 
avec les structures lamellaires périphériques car- 
tilagineuses, puis fibreuses, aboutissant à la for- 
mation, à l’âge adulte, de l'anneau fibreux. 


Anatomie microscopique 

Le disque intervertébral se divise en trois parties 
bien distinctes : les plaques cartilagineuses au 
contact des corps vertébraux, le noyau central de 
consistance gélatineuse, ou nucleus pulposus, 
entouré par une structure lamellaire périphéri- 
que, l'anneau fibreux (figures 1.1-1.3, 1.7, 1.13). 


Anatomie du disque 


Sa fonction de base est triple. 

Les disques se comportent comme un ligament 
maintenant ensemble les différentes vertèbres. 

Ils servent d’amortisseurs des chocs amenant 
le poids à la partie inférieure du corps (charge 
axiale) en position droite ascendante. 

Ce sont des points de pivot permettant à la co- 
lonne vertébrale de s’incliner et de tourner. 


Figure 1.13. Disque sain. 


Le disque se compose de trois structures fon- 
damentales : le nucleus pulposus, l'anneau fi- 
breux et les plaques cartilagineuses vertébrales. 

Bien que leurs pourcentages puissent différer, 
trois composants de base sont présents dans ces 
trois dernières structures : les protéoglycanes 
(protéines), le collagène (cartilage) et l’eau. 


Le nucleus pulposus est le centre gélatineux, 
riche en eau, du disque, qui est soumis a une 
pression élevée quand le sujet est debout. 

Il a deux fonctions principales : supporter et 
transmettre le poids du tronc vers le bas (charge 
axiale) et servir de pivot a partir duquel s’effec- 
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tuent les mouvements de la partie inférieure du 
tronc. 

Il a pour troisième fonction de servir de liga- 
ment et de maintenir ensemble les vertebres. 
L'anneau fibreux est une structure beaucoup 
plus fibreuse que le nucleus. Il contient davan- 
tage de collagène et moins d’eau. Il a pour fonc- 
tion d’entourer le nucleus comprimé et d'éviter 
qu'il soit expulsé à l'extérieur. Il est constitué de 
15 à 25 feuillets concentriques de collagène ap- 
pelés lames. Celles-ci ont une disposition parti- 
culière qui les rend extrêmement résistantes et 
parfaitement capables de retenir le nucleus sous 
pression. 

L’anneau apophysaire est la partie osseuse dé- 
couverte de la périphérie externe des corps ver- 
tébraux. Les fibres les plus externes du disque 
(fibres de Sharpey) s'insèrent dans cette région. 
Des ostéophytes peuvent se former à partir de 
l'anneau apophysaire aux stades plus tardifs de 
la dégénérescence discale et/ou de l'arthrose 
(spondylarthrose). Spécifiquement, les ostéo- 
phytes se présentent comme des prolongements 
développés au niveau des points d'insertion des 
fibres de Sharpey. 

Le ligament longitudinal postérieur est la der- 
nière protection du tissu nerveux postérieur 
contre les effets irritants et inflammatoires déve- 
loppés par le nucleus pulposus. 

Le disque, qui est formé d’un anneau fibreux 
et d'un nucleus pulposus, présente trois zones 
distinctes (figure 1.14). 

Le nucleus pulposus, un gel riche en eau (du 
fait que l'eau est captée et maintenue à l’inté- 
rieur du disque par les molécules de protéogly- 
cane agrégées), est situé au centre du disque. 

L'anneau fibreux, correspond aux parties fi- 
breuses externes du disque, se compose de col- 
lagène de type I. 

Les plaques cartilagineuses vertébrales, pla- 
ques cartilagineuses unissant les disques aux ver- 
tèbres, qui vascularisent (alimentent en nutri- 
ments) les deux-tiers internes de l'anneau et la 
totalité du nucleus. 

Pour augmenter encore la résistance de l'an- 
neau fibreux, des feuillets de collagène forment 
des bandes s'étendant au travers de l'anneau et 
appelées lames. Les lames les plus externes (fi- 
bres de Sharpey), différentes des lames internes, 
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Nucleus 
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fibreux 


Corps vertébral 


Figure 1.14. Anatomie du disque. 


s'insèrent sur l'os périphérique solide (apophyse 
de l’anneau) de chaque corps vertébral. C'est la 
région où se forment classiquement les ostéo- 
phytes. 


Nucleus pulposus 

Le nucleus pulposus est une structure molle, de 
forme sphérique, de 2 mm de diamètre environ, 
de consistance semi-gélatineuse chez l'enfant et 
l'adolescent. Il est situé entre les plaques cartila- 
gineuses et à l’intérieur de l'anneau fibreux qui 
le maintiennent sous pression. 

C'est une masse amorphe, blanche, légère- 
ment brillante et qui, au microscope, ne se dif- 
férencie pas bien de l'anneau fibreux qui 
l'entoure. 

Le nucleus pulposus est une structure gélati- 
neuse hydratée, située au centre de chaque dis- 
que intervertébral, et qui a la consistance du 
dentifrice. 

Il est composé d’eau à 80 % et d'éléments so- 
lides : protéoglycanes (65 %), fibres de collagène 
de type II (17 %) et fibres d’élastine en faible 
quantité. 

Ensemble, les protéoglycanes et le collagène 
forment la matrice du noyau. Les cellules du dis- 
que, qui produisent l’eau où baignent les molé- 
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Figure 1.15. Composition du disque intervertébral. 


cules de protéoglycanes, sont très proches des 
chondrocytes du cartilage articulaire. Les protéo- 
glycanes existent sous différentes formes struc- 
turelles au sein du disque, mais la structure la 
plus importante est représentée par les agréca- 
nes. 

Les agrécanes ont pour principale fonction de 
capter et conserver l’eau conférant sa résistance 
au nucleus. Comme une éponge, les agrécanes 
peuvent absorber et conserver 500 fois leur poids 
en eau (figure 1.15). 

Ensemble, les protéoglycanes et le collagène 
forment la matrice du noyau. 

Les cellules du disque, qui produisent l’eau 
dans laquelle baignent les molécules de protéo- 
glycanes, sont très proches des chondrocytes du 
cartilage articulaire. 

Les protéoglycanes sont présents sous diffé- 
rentes formes au sein du disque, mais la structure 
la plus importante porte le nom d’agrécanes. 


Configuration générale 

des protéoglycanes 

Cent chaines polysaccharidiques se lient avec 

une protéine de type fibreux dont l’une des ex- 

trémités porte un ou deux domaines globulaires. 
Sécrétés par les chondrocytes, ils se composent 

de sous-unités appelées glycosaminoglycanes 

(GAG). Les GAG se lient a un noyau protéique 

pour former des agrécanes ou d’autres protéogly- 

canes. 


Par le biais de protéines de liaison, ces agréca- 
nes s'unissent à l'acide hyaluronique (qui est un 
autre GAG, mais non sulfaté, dépourvu de pro- 
téine centrale et qui ne forme pas de PG) pour 
donner des agrégats de protéoglycanes. 


Les protéoglycanes sont des macromolécules 
composées d’une protéine centrale au long de la- 
quelle sont unies, par leur extrémité terminale, 
de nombreuses molécules de glycosaminoglyca- 
nes sulfatés. 


Les protéoglycanes sont extrêmement divers 
et varient par le type et la taille de la protéine 
centrale et par le type, le nombre et la longueur 
des glycosaminoglycanes qui lui sont associés. 
La décorine, un protéoglycane qui recouvre la 
surface des fibrilles de collagène, comporte une 
molécule de chondroïtine ou de dermatane- 
sulfate, tandis que l’agrécane, un autre protéo- 
glycane, qui est l’un des principaux composants 
de la matrice extracellulaire du cartilage, 
contient près de 100 molécules de chondroitine- 
sulfate et 30 molécules de kératane-sulfate unies 
à une protéine centrale de plus de 3000 acides 
aminés. 

Il est également possible que la substance fon- 
damentale s'organise en agrégats moléculaires 
de plus grande taille encore puisque les protéo- 
glycanes peuvent s'associer par une des extrémi- 
tés de la protéine centrale tout au long de l'acide 
hyaluronique, au moyen de protéines globulai- 
res de liaison (figure 1.16). 
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Figure 1.16. Agrécane. 


Il devient ainsi possible de stabiliser la struc- 
ture de la substance fondamentale qui pourra 
prendre la consistance d’un gel relativement li- 
quide, comme dans le cas des tissus conjonctifs 
laches. 


Le noyau a deux fonctions. D’une part, absor- 
ber la majeure partie de l'énorme charge axiale 
qui vient d’en haut et qui correspond au poids 
du corps. D’autre part, maintenir les lames de 
l'anneau fibreux de façon à ce que celui-ci soit 
suffisamment résistant pour parvenir à absorber 
la charge axiale du nucleus et de l'anneau pour 
travailler ensemble. 


À la périphérie du noyau, on observe souvent 
une zone de transition qui la sépare de l'anneau 
fibreux et qui délimite une petite cavité remplie 
d'une substance gélatineuse, plus visqueuse que 
celle du tissu nucléaire, et au sein de laquelle le 
nucleus paraît se déplacer. 


La teneur en eau diminue avec l’âge et avec la 
pression reçue par le disque ; il existe de ce fait 
une diminution de la taille chez toute personne 
menant une vie active. 


La perte progressive de volume des protéogly- 
canes explique la perte d’eau. Vers l’âge de 
40 ans, on observe une perte progressive de li- 
quide et son remplacement par du tissu fibreux 
au niveau du noyau. 


Entre 60 et 80 ans, le nucleus se transforme en 
fibrocartilage. 


Avec l'âge des fissurations apparaissent dans 
les lames de l'anneau. 


Anneau fibreux 

L'anneau fibreux constitue une vraie capsule en- 
tourant le nucleus. Il est formé de lames concen- 
triques plus nombreuses à la partie antérieure de 
l’espace intervertébral (une vingtaine) qu'à sa 
partie postérieure (une dizaine). 

La partie antérieure de l'anneau est donc ha- 
bituellement plus épaisse et, par conséquent, 
plus solide. L’anneau fibreux est cependant com- 
plètement fermé et ceinture la totalité de l'es- 
pace intervertébral. Les lames qui le composent 
s'insèrent sur le listel marginal situé à la périphé- 
rie de l’espace et des plaques cartilagineuses de 
la partie centrale. 

Il est formé de 15 à 25 feuillets de collagène 
appelés lames. Les lames sont maintenues en- 
semble par des protéoglycanes. 

Ces feuillets font le tour du disque auquel, 
avec le nucleus, ils confèrent une très grande ré- 
sistance à la charge axiale. 

D'une couche à l'autre, les fibres élastiques 
sont disposées obliquement, mais en sens in- 
verse, ce qui leur permet de contrôler principa- 
lement les forces de rotation et de translation 
latérales qui s’exercent sur le disque. 

L'anneau fibreux est composé de fibrocartilage 
et de collagène de type I. 

Les fibres de l’anneau sont disposées oblique- 
ment entre les vertèbres et forment des couches 
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Figure 1.18. Fibres de collagène de l'anneau. 


concentriques ; les fibres de couches consécuti- 
ves se croisent en faisant un angle de 30-60°. 


En périphérie, certaines fibres annulaires 
s'étendent du plateau vertébral jusqu’au bord du 
cartilage, pour pénétrer dans l’os du corps ver- 
tébral (fibres de Sharpey) (figure 1.17) ; les fibres 
profondes s’insérent sur le cartilage à chaque ex- 
trémité du disque. 

La partie postérieure de l'anneau est renforcée 
par le ligament longitudinal postérieur. Celui-ci 
constitue la dernière barrière entre le disque, la 
fragile moelle épinière et les racines nerveuses. 


Il a les mêmes composants biochimiques que le 
disque, mais en proportions différentes. L’an- 
neau est constitué d’eau (65 %), de collagéne de 
type I et II (55 % du poids sec) et de protéogly- 
canes (60 %) (surtout sous forme d’agrégats de 
plus grande taille), correspondant a plus de 20 % 
du poids sec. 


L'anneau contient également des fibres élasti- 
ques (10 %) qui partent à peu près de l'endroit 
où l'anneau est uni à la plaque cartilagineuse 
vertébrale (figure 1.18). Les lames sont compo- 
sées de fibres de collagène de type I (type le plus 
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résistant) et de type II. Les lames les plus externes 
sont presque toutes formée de fibres de type I. 

Si on va davantage vers l’intérieur, vers le nu- 
cleus, on observe dans les couches les plus inter- 
nes un plus grand nombre de fibres de type II 
et moins de type I. Les lames les plus internes 
sont très difficiles à différencier du nucleus. Il 
n'existe pas de limite nette entre le nucleus et 
l'anneau. 

Les fibres de collagène de chaque lame agis- 
sent parallèlement en faisant un angle de 65° 
avec le plan sagittal. Chaque lame suit un trajet 
faisant un angle de 65°, mais avec une orienta- 
tion inverse de celle des lames immédiatement 
situées à sa droite et à sa gauche. Cette disposi- 
tion augmente beaucoup la résistance de l'an- 
neau au cisaillement, mais facilite l'apparition 
de fissures ou de crevasses au sein des différentes 
couches de l'anneau. 

L'anneau a pour fonction d'aider le nucleus à 
résister et à amortir le poids axial du corps. Pour 
avoir la configuration la plus résistante, l'anneau 
a besoin d’une certaine aide du nucleus, en ce 
sens qu’il doit le repousser en dehors pour éviter 
le repli de ses lames vers l’intérieur. Le nucleus 
doit maintenir une pression hydrostatique très 
élevée pour cela. 

L'anneau fibreux se compose de : 

— eau (65 %) ; 
- collagène de type I et II (55 % du poids sec) ; 
— protéoglycanes (surtout sous forme d’agrégats 

de plus grande taille) (60 %), correspondant a 

plus de 20 % du poids sec. 

Les fibrilles de collagène forment des structu- 
res caractérisées par une grande résistance aux 
forces de traction et la façon dont elles sont as- 
sociées entre elles varie d’un tissu conjonctif a 
l’autre (figure 1.19). 

Chaque fibre de collagène est formée par l'as- 
sociation de molécules de collagène, des protéi- 
nes fibreuses de différents types. 

Les molécules de collagène s'unissent pour 
donner des polymères correspondant aux fi- 
brilles de collagène visibles en microscopie élec- 
tronique, qui peuvent avoir une longueur de 
plusieurs centaines de nanomètres et présentent 
une striation transversale répétée tous les 67 nm 
reflétant l’espacement régulier des molécules de 
collagène. 


Figure 1.19. Fibres de collagène de l'anneau. 


Les molécules de collagène sont de grande 
taille et droites (300 x 1,5 nm), formées par l'as- 
sociation de trois chaînes polypeptidiques dans 
une structure hélicoïdale (figure 1.20). 

Chaque chaîne contient une centaine d'acides 
aminés agencés en hélice sinistrogyre, à raison 
de trois acides aminés par tour, le troisième ré- 
sidu étant toujours le glycocolle. de sorte que 
chaque chaîne est composée d’une série de sé- 
quences de type GLP-X-Y-, dans laquelle X et Y 
correspondent respectivement, avec une grande 
fréquence, à la proline et l’hydroxyproline. 

Il existe plus de 25 types de chaînes codées par 
des gènes différents et qui s'associent pour for- 
mer une quinzaine de types différents de molé- 
cules de collagène. 

Les molécules de collagène de type I, II et II 
sont capables de s'associer latéralement entre el- 
les pour donner une forme stable grâce à des 
liaisons covalentes entre les résidus de lysine. 

Les fibres de collagène, d’une taille de plu- 
sieurs nanomètres, correspondent à l'association 
de plusieurs faisceaux de fibrilles de 150 à 300 
nm de diamètre, formés par des molécules de 
collagène de type I (2 chaînes [I] et 1 chaîne a2 
[I]) (figure 1.21A et B). 

Les fibres réticulées, d’une grosseur de 0,5 à 2,0 
nm (visibles par coloration avec des sels d’ar- 
gent), sont formées de faisceaux de fibrilles de 
50 nm de diamètre, formées de molécules de col- 
lagène de type II (3 chaînes a1 [II]) (figure 
1.22A et B). 

L'anneau contient également, dans la propor- 
tion de 10 %, des fibres élastiques qui partent à 
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Figure 1.20. Molécule de collagène. 


Figure 1.22 A et B. Fibres réticulées. 


peu près de l'endroit où l’anneau est uni à la pla- les plus externes sont presque toutes de colla- 
que cartilagineuse vertébrale (figure 1.23). Les la- gène de type I. 
mes sont composées de fibres de collagène de Si on se déplace davantage vers l’intérieur, vers 


type I (type très résistant) et de type II. Les lames le nucleus, on observe dans les couches internes 
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Figure 1.23. Fibre élastique de l'anneau. 


un plus grand nombre de fibres de type II et 
moins de type I. Les lames les plus internes sont 
très difficiles à distinguer du nucleus. Il n’y a pas 
de limite nette entre le nucleus et l'anneau. 

Les fibres de collagène de chaque lame suivent 
toutes un trajet parallèle faisant un angle de 65° 
avec le plan sagittal. Les fibres obliques à 65° de 
chaque lame sont orientées en sens inverse de 
celles des lames immédiatement situées à sa 
droite et à sa gauche. Cette disposition aug- 
mente beaucoup la résistance de l’anneau au ci- 
saillement, mais facilite l'apparition de fissures 
ou de crevasses au sein des différentes couches 
de l'anneau. 

L’anneau a pour fonction d’aider le nucleus à 
résister et à amortir le poids axial du corps. Pour 
avoir la configuration la plus résistante, l'anneau 
a besoin d’une certaine aide du nucleus, en ce 
sens qu’il doit le repousser en dehors pour éviter 
le repli de ses lames vers l’intérieur. Le nucleus 
doit maintenir une pression hydrostatique très 
élevée pour cela. 


Plaques cartilagineuses 

La face supérieure et la face inférieure de chaque 
vertèbre sont recouvertes d’un fin coussinet car- 
tilagineux appelé plaque cartilagineuse verté- 
brale. 

Les plaques cartilagineuses sont formées de 
cartilage hyalin. 

Elles sont appliquées sur les plateaux osseux 
vertébraux qu’elles séparent du tissu discal. Elles 
ont une épaisseur moyenne d’un millimètre et 
sont plus minces au centre, en rapport avec le 
noyau du disque. À ce niveau, le cartilage hyalin 


du plateau est parfaitement distinct du tissu gé- 
latineux du nucleus. En périphérie cependant, là 
où la plaque cartilagineuse est la plus épaisse, la 
distinction avec l'anneau est moins nette. 


Malgré leur nom, ces plaques de cartilage ne 
sont pas unies à l'os sous-chondral des vertèbres, 
mais à l'anneau du disque (figure 1.24). C'est 
pour cette raison, et aussi à cause de similitudes 
morphologiques, qu'on considère que les pla- 
ques vertébrales font partie du disque et non du 
corps vertébral. La structure biochimique des 
plaques de l'extrémité est très proche de celle du 
disque : eau, protéoglycanes, collagéne et cellu- 
les cartilagineuses (chondrocytes). 


Les différentes concentrations de ces compo- 
sants sont les mémes que celle du disque : le cen- 
tre de la plaque est surtout constitué d’eau et de 
protéoglycanes. Si on s'éloigne vers l'extérieur, 
vers la périphérie, on trouve plus de collagène et 
moins de protéoglycanes. Cette structure biochi- 
mique facilite la diffusion des nutriments entre 
l'os sous-chondral de la vertèbre et la profondeur 
du disque. 

Les plaques cartilagineuses sont entourées en 
périphérie d’un liseré osseux marginal : l’apo- 
physe du corps vertébral (figure 1.25A et B). Il 
s'agit d’une structure secondaire d’ossification 
des corps vertébraux qui forme un anneau en- 
tourant complètement les plaques cartilagineu- 
ses. 

Cette zone périphérique exposée porte le nom 
d’apophyse de l'anneau. Il s'y développe fré- 
quemment des ostéophytes associés au proces- 
sus de dégénérescence. Au cours de la maladie de 
Scheuermann, il se produit des hernies de ma- 
tériel nucléaire à la jonction du listel marginal 
et des plaques cartilagineuses. 

Le cartilage des plateaux vertébraux ne com- 
porte pas de fibrilles de collagène de liaison avec 
l'os sous-chondral de la vertèbre. 


Cette absence de connexion entre le plateau 
et la vertèbre peut expliquer la faiblesse biomé- 
canique du disque vis-à-vis des forces de cisaille- 
ment horizontales. 


Les deux-tiers externes de l'anneau fibreux 
sont solidement ancrés sur les corps vertébraux. 


Chez l'adulte, le disque intervertébral est très 
peu vascularisé. 


Embryologie et anatomie de l'unité vertébrale 15 


Figure 1.24. Plaque cartilagineuse vertébrale. 


Figure 1.25A et B. Apophyse du corps vertébral (1). 


Les cellules reçoivent des nutriments par dif- 
fusion dans le disque au niveau de la concavité 
centrale poreuse du plateau vertébral. 

La production de glycosaminoglycanes au sein 
du disque est relativement lente (environ 500 
jours). 


Rapports anatomiques 

du disque intervertébral 

Dans la région lombaire, les disques sont plus 
épais en avant qu’en arrière, le maximum se si- 
tuant au niveau du disque LS, contribuant ainsi 
à la formation de l'angle lombosacré. 
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Le disque L4-L5 est le plus grand et, par consé- 
quent, c’est le disque le plus vascularisé. 

La courbure normale de la colonne vertébrale 
résulte en partie de l'épaisseur inégale des dis- 
ques et en partie de la forme des corps verté- 
braux. 

Au niveau lombaire, les éléments présentant 
un intérét dans la pathologie liée a la dégénéres- 
cence du disque intervertébral sont ceux qui 
sont contenus dans le canal médullaire, c’est-a- 
dire ceux situés en arrière du disque. Il s’agit es- 
sentiellement du sac dural et des racines 
nerveuses lombaires et sacrées qui forment à cet 
endroit la « queue de cheval ». 

Le sac dural, constitué par la dure-mère, forme 
une gaine autour des racines nerveuses et se ter- 
mine en cul-de-sac en dessous de la deuxième 
pièce sacrée. Il est résistant et inextensible et il 
est fixé par des tractus fibreux à la face posté- 
rieure du ligament longitudinal postérieur. Il est 
important de se souvenir de cette fixation du sac 
dural pour bien comprendre le développement 
de la souffrance radiculaire au cours des hernies 
discales. 

Les racines de la queue de cheval descendent 
dans le sac dural et en sortent l’une après l’autre 
pour gagner les espaces épiduraux et les fora- 
mens intervertébraux permettant leur sortie du 
rachis. 

Pour passer de l’espace sous-arachnoïdien à 
l’espace épidural, les racines doivent traverser la 
dure-mère par un orifice appelé « collet radicu- 
laire ». 

À ce niveau, la racine est fixée au sac dural par 
de petits tractus conjonctifs ; elle n’a donc, à cet 
endroit, aucune mobilité par rapport au sac du- 
ral. 

Le collet radiculaire constitue donc pour la ra- 
cine nerveuse un point fixe qui lui interdit toute 
fuite devant un traumatisme. 

Chez certains sujets, il se situe juste en arrière 
du disque ; une hernie, même minime, suffit 
alors pour comprimer la racine fixée par le collet. 
Dans d’autres cas, le collet se trouve un peu en 
dessous de l’espace intervertébral et seule une 
hernie discale volumineuse peut comprimer la 
racine sous-jacente. 

Il existe un endroit où la racine nerveuse est 
particulièrement vulnérable : le défilé latéral. La 


racine s'y trouve coincée entre le disque en avant 
et le massif articulaire postérieur en arrière et en 
dehors. Cette disposition anatomique est propre 
au rachis lombaire inférieur. La racine, isolée par 
derrière par le massif articulaire, ne peut pas fuir 
devant une hernie discale postérieure très laté- 
ralisée. Ce phénomène est encore aggravé par le 
fait que le massif articulaire peut être hypertro- 
phié par un processus arthrosique qui rétrécit 
alors le défilé discoarticulaire. 

La racine LS est la plus exposée de cette région 
car les massifs articulaires inférieurs de L4 et su- 
périeurs de LS se situent juste à la hauteur du dis- 
que (figure 1.8). 

Cest ainsi qu’en deux endroits de son par- 
cours, une racine nerveuse lombaire est exposée 
à la saillie pathologique d’un disque, mais c’est 
surtout au niveau du collet radiculaire qu’elle est 
la plus fragile. 


Nutrition du disque [14] 


Le disque intervertébral possède sa propre vas- 
cularisation qui disparaît vers l’âge de 20-25 ans. 
A la suite de cette disparition, l'absorption des 
nutriments s'opère par osmose et imbibition à 
travers les plateaux cartilagineux et les fibres de 
l'anneau périphérique. Cette déficience vascu- 
laire entraîne également une diminution du vo- 
lume aqueux du disque, ainsi que de la masse des 
mucopolysaccharides. 

Il en résulte directement une diminution de la 
capacité de rétention de l’eau et une moindre ré- 
sistance aux forces et compressions extrinsèques. 


Innervation 
des disques intervertébraux [15] 


D'après Bogduk et al. [8] (figure 1.26), le tiers ex- 
terne de l'anneau fibreux reçoit une innervation 
sensitive et vasomotrice. Les fibres sensitives 
sont probablement de type nociceptif (sensibles 
à la douleur) et proprioceptif ; la distribution des 
fibres vasomotrices se fait par les petits vaisseaux 
localisés tout au long de l’anneau fibreux. La par- 
tie postérieure du disque reçoit son innervation 
du nerf méningé sinuvertébral. La partie posté- 
rolatérale de l'anneau reçoit des branches de la 
division primaire antérieure, ainsi que des bran- 
ches du rameau communicant gris de la chaîne 
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Figure 1.26. Innervation du disque intervertébral lombaire d'après Bogduk et al. [8, 15]. 


sympathique. Les parties latérales et antérieures 
du disque reçoivent essentiellement leur inner- 
vation des rameaux communicants gris et aussi 
de rameaux de la chaine sympathique. 


Le systeme ligamentaire 
intervertébral [12, 13, 16, 19, 18, 
24] 


Moyens d’union du pilier antérieur 


E Ligament longitudinal antérieur 

Il se situe à la face antérieure du rachis où il 
s'étend de l’apophyse basilaire de l’occiput à la 
face antérieure du sacrum, à la hauteur de la 
2° vertèbre sacrée (S2) (figure 1.27). Il adhère à 
la face antérieure des corps vertébraux et des dis- 
ques intervertébraux. Dans la région lombaire, il 
descend entre les deux muscles psoas. 


E Ligament longitudinal postérieur 

Il est situé à la face postérieure des corps verté- 
braux et des disques intervertébraux. Ses bords 
latéraux sont festonnés et dessinent des arcades 
vers l'extérieur. Il s'étend de l’occiput au coccyx 
(figures 1.28 et 1.29). 


Figure 1.27. Terminaison des ligaments longitudinaux 
antérieur et postérieur. 
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Figure 1.28. Les ligaments longitudinaux antérieur (A) et postérieur (B). 


Figure 1.29. Les ligaments longitudinaux. 


Moyens d'union de l'arc postérieur 


E Ligaments jaunes 

Rectangulaires, épais, solides, ils s'étendent du 
bord supérieur de la lame de la vertèbre sous- 
jacente au bord inférieur de la lame de la vertè- 
bre sus-jacente (figure 1.30). 


E Ligaments interépineux 
Ils occupent l’espace compris entre deux apo- 
physes épineuses voisines. 

Leur partie antérieure s’imbrique dans les mus- 
cles épineux et les ligaments inter-transver- 
saires ; leur partie postérieure se confond avec les 
ligaments supraépineux. Ils sont très riches en 
nocicepteurs (figure 1.31). 


E Ligaments supraépineux 

C’est un cordon fibreux situé en arriére des apo- 
physes épineuses ; au niveau lombaire, il s’im- 
brique avec le raphé résultant de l’entrecroi- 
sement des fibres tendineuses des muscles épi- 
neux. 


E Ligaments intertransversaires 

Ils unissent les apophyses transverses entre elles, 
en mettant en relation chacun d’eux avec celui 
situé au-dessus et en-dessous. 


E Ligaments interapophysaires 

Il s’agit de puissants ligaments antérieurs et pos- 
térieurs qui renforcent la capsule articulaire ; ils 
sont richement innervés. 


E Ligaments iliolombaires 


Faisceau supérieur 


Il s'étend de l’apophyse transverse de la 4° ver- 
tèbre lombaire à la crête iliaque (figure 1.32). 
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Figure 1.30. Ligaments jaunes et intertransversaires. 
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Figure 1.31. Moyens d'union de l'unité vertébrale. 


Faisceau inférieur 


Il se compose en fait de deux faisceaux, supérieur 
et inférieur, qui s'étendent de l’apophyse trans- 
verse de la 5° vertèbre lombaire à la crête iliaque 
et à l’aileron sacré. Le faisceau inférieur porte le 
nom de ligament lombosacré de Bichat. 


E Insertions durales à l’intérieur du canal 
vertébral [15,16] 

La dure-mère lombaire s’insére en différents 
points sur les vertèbres voisines et les ligaments. 
Ces insertions s’observent à chaque niveau seg- 
mentaire et se situent normalement dans la ré- 


gion du disque intervertébral. Elles portent le 
nom de complexes d'insertion durale ou de li- 
gaments de Hoffmann (figure 1.33). 


Un groupe central de bandelettes de tissu 
conjonctif ou ligaments de Hoffmann unit la 
face antérieure de la dure-mère à la face posté- 
rieure des corps vertébraux lombaires et au liga- 
ment longitudinal postérieur (figure 1.34). 


Les ligaments de Hoffmann latéraux s’insérent 
sur les faces antérieure et latérales de la dure- 
mère jusqu’à la partie latérale du ligament lon- 
gitudinal postérieur qui s’insere sur le disque 
intervertébral. 
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Figure 1.32. Les ligaments iliolombaires. 
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Figure 1.34. Ligament de Hoffmann. 
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Une troisième structure de tissu conjonctif ou 
ligament latéral de la racine nerveuse unit la 
dure-mère de la racine nerveuse au pédicule in- 
férieur du foramen intervertébral. 


La stimulation de la partie antérieure de la 
dure-mère spinale lombaire provoque une dou- 
leur médiale irradiant à la région lombaire et à 
la partie supérieure de la fesse. Ce trajet d’une 
douleur référée s’observe également avec le liga- 
ment longitudinal postérieur. 


Rapports nerveux 
du rachis lombosacré 


Nerfs spinaux 


Le nerf sort du rachis par les trous de conjugai- 
son ou foramen intervertébral. Les racines sont 
formées d’une racine sensitive postérieure et 
d'une racine motrice antérieure qui sortent par 
leur foramen respectif. Une fois dans le foramen, 
les deux racines se réunissent pour former le nerf 
spinal. Les nerfs spinaux sont qualifiés de nerfs 
mixtes parce qu'ils contiennent des fibres sensi- 
tives afférentes et des fibres motrices efférentes. 
Après avoir quitté le rachis par le foramen inter- 
vertebral, le nerf se divise en une branche pos- 
térieure (rameau dorsal) et une branche 
antérieure (rameau ventral). Le rameau dorsal in- 
nerve les muscles et la peau de la région lombaire 
inférieure, des fesses et des facettes. Le rameau 
ventral innerve le bassin et forme le nerf sciati- 
que et le nerf fémorocutané latéral qui innerve 
toute la peau et les muscles des membres infé- 
rieurs. 


Le rameau ventral présente une branche récur- 
rente qui innerve la partie postérieure du disque, 
conjointement avec le système nerveux ortho- 
sympathique (rameaux communicants gris) ; ce 
nerf particulier porte le nom de nerf sinuverté- 
bral. Au niveau du segment lombaire, la moelle 
ne descend pas en-dessous du disque L1. Elle est 
remplacée par un sac, le sac dural, où pendent 
les racines. Le sac dural, qui protège les racines, 
est formé de deux couches distinctes, la dure- 
mere et l’arachnoïde. Un liquide limpide appelé 
liquide céphalorachidien est également présent 
dans le sac thécal. Ce liquide protège les racines 
nerveuses et les alimente en nutriments. 


L'espace épidural est l’espace compris entre le 
canal rachidien et le sac thécal, ou l’espace ex- 
térieur au sac thécal. Cet espace abrite également 
des vaisseaux sanguins et de la graisse. 


Anatomie du nerf à l’intérieur 
et autour du disque 


Le ganglion dorsal de la racine est extrêmement 
sensible car il contient les corps cellulaires sen- 
sitifs du nerf (les corps cellulaires des neurones 
moteurs se trouvent dans la corne postérieure de 
la moelle). Le ganglion dorsal de la racine se 
trouve dans le trou de conjugaison où il est à 
l'abri. 

Quand les racines spinales quittent la colonne 
vertébrale, elles s'unissent temporairement pour 
former un nerf spinal mixte. Après cette courte 
union, ce nerf mixte se divise pour donner une 
branche primaire dorsale, plus petite, qui in- 
nerve la peau et les muscles postérieurs, et une 
branche primaire ventrale. La branche primaire 
ventrale (ou antérieure) des trois racines infé- 
rieures du nerf (L4, LS et S1) se réunissent dans 
le bassin pour former le nerf sciatique qui in- 
nerve la peau et les muscles en-dessous des ge- 
noux. 

Les nerfs sinuvertébraux sont également des 
nerfs mixtes. Ils comportent des fibres végétati- 
ves (orthosympathiques) et des fibres afférentes 
sensitives (figure 1.35). 

Le contingent sensitif, qui peut transmettre la 
sensation de douleur, innerve le tiers externe de 
l'anneau fibreux postérieur et le ligament longi- 
tudinal postérieur. 

Il s'insère sur la branche dorsale et sur les ra- 
meaux communicants gris, même si l'anatomie 
et le trajet des nerfs semblent être complètement 
anormaux. Il est important de considérer qu’en 
cas d’irritation, les terminaisons nerveuses si- 
tuées à l’intérieur du disque ont la capacité de 
générer des douleurs lombaires et/ou des dou- 
leurs irradiant dans le membre inférieur (douleur 
discogénique). 

On a donné le nom de discogénique à ce type 
de douleur référée. On pense que les terminai- 
sons du nerf sinuvertébral sont sensibles aux ef- 
fets irritants de la dégénérescence du nucleus 
pulposus ; ce dernier peut passer dans la région 
externe de l’anneau par une déchirure de grade 
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Figure 1.35. Le nerf sinuvertébral de Luschka. 


trois. Le nerf sinuvertébral innerve également les 
zones situées au-dessus et en-dessous du disque. 
Le nerf correspondant au disque L4 innerve 
donc également le disque et le nerf sinuvertébral 
de L3. Cela permet d’expliquer pourquoi une dé- 
chirure de l'anneau ou une hernie du disque L4 
peut induire un tableau clinique avec des signes 
d’atteinte de LS et/ou de L3. Le contingent vé- 
gétatif du nerf va également aux vaisseaux san- 
guins de l’espace épidural. Les nerfs orthosympa- 
thiques contrôlent la motricité des vaisseaux 
sanguins (fibres vasomotrices et vasosensibles). 
Il semble que les influx sensitifs des nerfs si- 
nuvertébraux dans la moelle épinière ne suivent 
pas la voie prévue chez tous les patients. Une 
étude [26] a montré que les signaux douloureux 
issus du disque repassent par le canal de conju- 
gaison (par le nerf sinuvertébral) et par le gan- 
glion de la racine dorsale au même niveau. 
Une autre étude plus récente a montré que les 
signaux douloureux partent du disque, passent 
par le nerf sinuvertébral et le rameau communi- 
cant gris pour gagner le tronc sympathique, au- 


dessus de la chaîne othosympathique située au 
niveau de L2 (s’il s’agit de L2), par les rameaux 
communicants gris pour gagner la branche dor- 
sale de L2, le trou de conjugaison L2 et le gan- 
glion de la racine dorsale de L2 [26, 27]. Cette 
dernière voie de la douleur résulte du fait que 
certains chercheurs pensent que les hernies dis- 
cales de niveau inférieur peuvent induire des 
douleurs dans le dermatome L2 (région de l’aine) 
chez certains patients. 


Il est également possible que le message dou- 
loureux ne repasse pas au méme niveau vertébral 
[28]. 

Dans une étude bien conçue, les investigateurs 
ont montré qu’en pratiquant une névrotomie du 
rameau communicant gris, la plupart des pa- 
tients présentant des douleurs discogéniques 
chroniques obtiennent un soulagement impor- 
tant de leurs douleurs et évitent l'intervention 
chirurgicale [26]. Il s'ensuit qu'au moins certains 
des signaux entrants de la douleur sont transmis 
vers le tronc orthosympathique (lequel se trouve 
à la face antérieure de la vertèbre) et ne repassent 
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pas par les nerfs spinaux situés au même niveau. 
En ce qui concerne le système nerveux, on note 
une autre particularité intéressante, à savoir que 
les corps fragiles des neurones sensitifs se trou- 
vent dans le trou de conjugaison et non à l'in- 
térieur de la moelle épinière, comme c'est le cas 
des corps des motoneurones. On voit que le gan- 
glion dorsal de la racine, qui contient le corps 
des neurones sensitifs, tandis qu’une minuscule 
structure bombée dans le canal de conjugaison. 
Cette structure est extrêmement sensible à la 
compression (car elle contient tous les corps des 
neurones sensitifs) et peut induire des douleurs 
intenses dans la région lombaire ou la partie pos- 
térieure de la jambe en cas de compression ou 
d'irritation par du matériel discal et/ou par la 
conséquence osseuse d’une sténose. La localisa- 
tion du corps de ces neurones sensitifs à proxi- 
mité du disque et à l’intérieur d’un canal osseux 
aussi étroit (le canal de conjugaison) n'est pas la 
meilleure des choses possible. En cas de lésion 
de l’axone (prolongement) d'un nerf, les possi- 
bilités de récupération sont bonnes, mais en cas 
de lésion du « cerveau de la fibre nerveuse ») 
(corps cellulaire du neurone, les possibilités de 
récupération sont nettement inférieures. Cela 
explique pourquoi il est fréquent que les patients 
ne récupèrent jamais complètement de l’engour- 
dissement qui suit une crise sévère de sciatique. 


Contenu nerveux [10, 17, 20] 


À l’origine du plexus lombosacré, on observe le 
renflement lombaire prolongé par le cône termi- 
nal à la hauteur de LS. Le filum terminal qui fait 
site à la moelle s'insère sur le coccyx. 


NOTE : importance du retentissement des lé- 
sions du coccyx sur la dure-mère et le système 
nerveux. 


Sur le côté sortent les racines antérieure et pos- 
térieure qui se dirigent verticalement en bas et 
en dehors, en direction du trou de conjugaison. 
Du renflement lombaire sortent cinq nerfs spi- 
naux lombaires, cinq nerfs sacrés et un nerf coc- 
cygien ; leur disposition autour du filum 
terminal constitue la queue de cheval. Les raci- 
nes perforent la dure-mère et, après le ganglion 
spinal, elles s’anastomosent pour former le nerf 
spinal (figures 1.36 et 1.37). 


NOTE : retentissement des lésions de la dure- 
mère sur les racines nerveuses. 


À sa sortie du trou de conjugaison, le nerf spinal 

se divise en : 

- une branche antérieure innervant les muscles 
pariétaux et les muscles des membres infé- 
rieurs pour les racines lombaires ; 

- une branche postérieure innervant les muscles 
spinaux. 

Le passage des racines au travers de la dure- 
mère varie au niveau du fond du sac dural : 
— dans 48 % des cas, le sac dural se termine en 

S1 et, de L2 à LS, le passage s’éloigne a chaque 

fois davantage du disque sous-jacent ; 

— pour S1, le passage s'effectue plus haut que le 
disque LS-S1 ; 

— dans 39 % des cas, le sac dural se termine en 
S2 et les racines sont ensuite moins obliques 
de L2 a L3 ; puis le passage a lieu au milieu 
du corps vertébral sus-jacent. 

Pour L4, il a lieu au niveau du tiers supérieur 
du corps vertébral ; pour LS, au niveau du tiers 
supérieur de LS ; pour S1, au niveau du bord in- 
férieur du disque LS-S1. 


Conclusion 

Ces variations ont de l'importance pour les ma- 
nipulations du rachis lombaire supérieur en cas 
de pathologie discale ou de la dure-mère. 


Les racines L2-L3-L4 se divisent ensuite en 
deux branches : 


- une pour le nerf crural ; 
- une autre pour le nerf obturateur. 


NOTE : les conséquences des lésions des racines 
L2-L3-L4 sont importantes. 


Les racines L5-S1-S2-S3 du plexus sacré vont 
former le nerf sciatique. 


NOTE : conséquences nerveuses des lésions L5- 
S1 (cf. Chapitre sur la névralgie sciatique). 


Les branches antérieures de L4 et LS s’anasto- 
mosent pour former le tronc lombosacré qui, à 
son tour, s’anastomose avec S1. 

Du plexus sacré naissent cing racines collaté- 
rales postérieures : 


24 F. Ricard 


a. 


Figure 1.36. Rapports des racines L4, L5 et S1 dans le sac dural. 
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Figure 1.37. Rapports des racines lombaires d'après Bourret et Louis [10]. 
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— le nerf fessier supérieur, qui innerve les mus- 
cles tenseur du fascia lata, moyen glutéal et pe- 
tit glutéal ; 

— le nerf du muscle pyramidal ; 

— le nerf du muscle jumeau supérieur (région 
glutéale) ; 

— le nerf des muscles jumeau inférieur (région 
glutéale) et carré crural ; 

— le nerf fessier inférieur (branches cutanées, fes- 
siéres, périnéales et fémorales) ; 

— le plexus honteux naît des deux branches an- 
térieures de S2-S3 et de S4 ; 

— le plexus sacro-coccygien naît d’un rameau de 
S4 et de SS. 


Rapports avec les méninges 


L'espace épidural, limité par les parois ostéo- 
disco-ligamentaires et par la dure-mère, mesure : 
— de 1 à 2 mm au niveau de L2-L3 ; 
— de 6 à 12 mm au niveau de LS-S1. 

Dans cet espace constitué de tissu cellulo- 
graisseux lâche passent les plexus veineux intra- 
rachidiens (figure 1.38). 


Rapports au niveau 
des trous de conjugaison 


Chaque trou est limité en haut et en bas par les 
pédicules des deux vertèbres, en avant par la ré- 
gion postéroexterne du corps vertébral et par le 
disque, en arrière par l'articulation zygapophy- 
saire (figures 1.39 et 1.40). 

Le diamètre vertical est supérieur au diamètre 
transversal (tableau 1.4). 

C'est au niveau du rétrécissement latéral du 
canal lombaire que la racine spinale, avant sa pé- 
nétration dans le trou de conjugaison, risque 
d'être comprimée. Cette partie de l’espace épidu- 
ral porte le nom de « défilé inter-disco-ligamen- 
taire ». 

Dans le trou de conjugaison, la racine n’oc- 
cupe que 35 à 50 % de l’espace total ; le reste 
de l’espace est occupé par du tissu adipeux, des 
veines radiculaires, des artères spinales et le nerf 
sinuvertébral. À la sortie du trou de conjugaison, 
sont tendus des ligaments qui vont réduire le 
calibre du trou. Toute augmentation de la cour- 
bure provoque la diminution de la partie infé- 
rieure du trou de conjugaison et une augmen- 
tation de sa partie supérieure ; en cas de flexion 


Figure 1.38. Dissection 
de la région lombaire postérieure. 
Rapport entre la dure-mère spinale 
et les racines nerveuses au niveau dorsolombaire. 


Figure 1.39. Les trous de conjugaison 
au niveau lombaire. 
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Figure 1.40. Les trous de conjugaison 
au niveau lombaire. 


latérale, le diamètre diminue du côté concave. 
Le contingent radiculaire nerveux est entouré 
d'un véritable manchon vasculaire (figures 1.41 
et 1.42). 


NOTE : une compression de ces éléments sera 
responsable d'une stase et d'une hypovascu- 
larisation des racines rachidiennes suscepti- 
bles de favoriser une facilitation des influx 
nerveux moteurs (contractures) et sensitifs 
(douleurs). 


Le trou de conjugaison [15, 16] est une zone 
qui a une grande importance sur le plan fonc- 
tionnel, biomécanique et clinique. Son impor- 
tance tient au fait que le canal de conjugaison 
constitue une limite ostéoligamentaire entre le 
système nerveux central et le système nerveux 


Tableau 1.4. 

Diamètre des trous de conjugaison. 
Canal de Diamètre Diamètre 
conjugaison vertical transversal 
L3-L4 13,8 mm 9,7 mm 
L4-L5 14,2 mm 10,6 mm 
L5-S1 13,2 mm 8,9 mm 
Orifice interne 
L5-S1 
Orifice externe 11,6 mm 12,2 mm 


périphérique. Dans ce canal passent un nerf spi- 
nal et des vaisseaux entre deux os mobiles (ver- 
tébres) ; de ce fait, les trous de conjugaison 
changent de taille au cours des mouvements ; ils 
sont plus grands en flexion et plus petits en ex- 
tension. 

La compression des nerfs spinaux pendant 
leur traversée des trous de conjugaison peut en- 
trainer des douleurs intenses irradiant aux mem- 
bres, dues au rétrécissement du tissu neuro- 
vasculaire par le tissu osseux canalaire. 

Six structures forment les limites du canal de 
conjugaison. Du haut vers l’avant, les limites im- 
pliquent les éléments suivants : 

— le pédicule de la vertèbre supérieure ; 

— le corps de la vertèbre supérieure ; 

— le disque intervertébral (partie postérolatérale 
de l'anneau fibreux) ; 

— le corps de la vertèbre inférieure ; 

— le pédicule de la vertèbre inférieure. La facette 
forme la « paroi » postérieure avec le processus 
articulaire inférieur de la vertèbre supérieure, 
le processus articulaire supérieur de la vertèbre 
inférieure et la capsule articulaire antérieure 
composée du ligament jaune ; 

— la facette articulaire inférieure de la vertèbre 
supérieure et la facette supérieure de la vertè- 
bre inférieure. 

De nombreuses structures traversent le canal 
de conjugaison : 

— le nerf spinal mixte (réunion des racines dor- 
sale et ventrale). 

— la dure-mère entourant les racines. 

— des vaisseaux lymphatiques. 
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Racine nerveuse 


Nerf périphérique 


Artères 
radiculaires 


Connexion 
avec les vaisseaux 
extrinsèques 


Vascularisation 
de la racine dorsale 


Rameaux locaux 
des vaisseaux voisins 


Vascularisation 
intrinsèque 


Figure 1.41. Vascularisation artérielle médullaire. 


La branche spinale de l'artère segmentaire. 
Cette artère se divise en trois branches : une des- 
tinée à la face postérieure du corps vertébral, une 
destinée à l'arc postérieur et une destinée au nerf 
spinal mixte (branche neurale). 

Les veines communicantes intervertébrales, 
les veines entre les plexus veineux vertébraux in- 
ternes et externes. 

Deux à quatre branches méningées récurren- 
tes (nerf sinuvertébral). 

Toutes ces structures sont entourées par un 
tissu adipeux. 

Les racines dorsales et ventrales s'unissent 
pour former le nerf spinal mixte dans la région 
du canal de conjugaison ; le nerf spinal mixte 
ceinture la dure-mère. Cette dure-mère s'insère 
sur le canal de conjugaison par une série de fi- 
bres. La dure-mère se prolonge par l’'épinèvre du 
nerf spinal mixte à la limite latérale du canal de 
conjugaison. L’arachnoide se mêle à la partie 


proximale du périnèvre au niveau du ganglion 
de la racine dorsale et de la région équivalente 
de la racine ventrale. De temps en temps, l'ara- 
chnoïde s'étend plus loin et, dans ce cas, l’espace 
sous-arachnoïdien s'étend au tiers latéral du ca- 
nal de conjugaison. 


Tous les nerfs sinuvertébraux de Luscha pren- 
nent naissance à la partie la plus proximale de 
la branche ventrale. Ils reçoivent une branche du 
rameau communicant gris de la chaîne sympa- 
thique avant de traverser le canal de conjugai- 
son. Ces nerfs constituent l’innervation 
sensitive de la partie postérieure de l'anneau fi- 
breux, du ligament longitudinal postérieur, des 
veines épidurales antérieures, du périoste de la 
partie postérieure des corps vertébraux et de la 
partie antérieure de la dure-mère spinale. De 
nombreux nerfs méningés récurrents passent 
normalement par le même canal de conjugaison. 
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Ligament longitudinal antérieur 


Tronc basivertébral 
Veine longitudinale antérieure 
du nerf intercostal 


Plexus veineux du trou 
de conjugaison 


Nerf intercostal 
Veine intercostale 
postérieure 


Plexus transverse postérieur 


Plexus extrarachidien postérieur 


Figure 1.42. Système veineux périvertébral. 


Les canaux de conjugaison lombaires sont en 
relation avec les pathologies dues à la saillie d’un 
disque dans le foramen et à la sténose arthrosi- 
que. 


Les artères, veines, lymphatiques et nerfs de 
Luschka reçoivent une branche sympathique du 
rameau communicant gris. Ils cheminent en- 
suite du côté interne pour pénétrer dans le canal 
de conjugaison. 


Le canal de conjugaison le plus grand se 
trouve en L2 ; leur dimension diminue ensuite 
jusqu’en LS où elle atteint son minimum. 


Les ligaments intervertébraux 
foraminaux [1-5, 7, 18] 


En 1969, Golub et Siverman [18] ont décrit le li- 
gament transforaminal comme un ligament tra- 
versant le canal de conjugaison à tous les 
niveaux vertébraux. Ces ligaments varient consi- 


dérablement en taille et en forme. 


Le ligament corporéotransverse est un liga- 
ment transforaminal qui s'étend du corps verté- 
bral et de l’apophyse transverse à la charnière LS- 
S1. Les ligaments corporéotransverses sont fon- 


damentalement de deux types : larges et aplatis 
ou ronds. 

Les ligaments ronds sont normalement plus 
résistants que le type plat. Bichop et Janse [2-4] 
pensent que le ligament corporéotransverse peut 
exercer un effet sténosant sur la branche anté- 
rieure : lorsqu'on élève les jambes des patients 
souffrant de sciatique au cours du test de Lasè- 
gue, la branche primaire antérieure pourrait être 
étirée sur le ligament en induisant une douleur 
du méme type qu’une protrusion discale. 

Des facteurs comme l'arthrose de la facette, la 
protrusion discale et l’hypertrophie du ligament 
jaune pourraient augmenter la pression intrafo- 
raminale. La présence du ligament corporéo- 
transverse pourrait augmenter cette pression. 
D’autres ligaments, décrits par Bogduk, pour- 
raient comprimer des nerfs et des vaisseaux [7]. 


Innervation 
des éléments ostéoligamentaires 


Après sa sortie du trou de conjugaison, chaque 

nerf spinal se divise en deux branches, anté- 

rieure et postérieure : 

— La branche antérieure garde la même direction 
que le nerf spinal pour se distribuer aux parties 
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latérales et antérieures du corps. Les branches 

antérieures de certains nerfs spinaux vont 

s'anastomoser pour former des plexus ner- 

veux : lombaire, sacré et honteuse interne. 
— La branche postérieure, plus grêle que la bran- 

che antérieure, se dirige en arrière, par-dessus 

les apophyses articulaires postérieures, afin 

d’innerver les éléments postérieurs du rachis 

par deux rameaux, externe et interne. Le ra- 

meau interne de la branche postérieure du 

nerf spinal porte le nom de nerf sinuvertébral 

de Luschka et, d’après Lazorthes [20], il est res- 

ponsable de l’innervation : 

e du corps vertébral ; 

e du ligament longitudinal postérieur ; 

e de la partie périphérique du disque interver- 

tébral ; 
e de la dure-mére lombaire et sacrée ; 
e de la capsule des apophyses articulaires pos- 
térieures (ou zygapophysaires). 


NOTE : Les rapports avec les tissus situés a ce 
niveau peuvent expliquer qu’une « subluxa- 
tion » ou un étirement, un œdème ou un hé- 
matome péri-articulaire peut comprimer ce 
rameau nerveux et induire ainsi des douleurs 
de type lumbago. 


Au niveau lombaire, la branche postérieure 
n’est pas initialement en rapport direct avec 
l’apophyse articulaire postérieure ; elle se dirige 
en dehors, en arriére et en bas, en suivant le re- 
lief de l’apophyse articulaire postéro-supérieure 
de la vertèbre sous-jacente. Le nerf sinuvertébral 
donne ensuite des fibres qui se rendent à l'arti- 
culation correspondante, mais également à l'ar- 
ticulation sous-jacente, avant de pénétrer obli- 
quement dans la capsule articulaire. Son rameau 
terminal externe perd le contact avec le plan ar- 
ticulaire, tandis que le rameau interne se dirige 
entre la base de l’apophyse articulaire et l’apo- 
physe costiforme. 


Rapports 
avec les nerfs sympathiques 


Les nerfs sympathiques lombaires interviennent 
dans la régulation du tonus neurovégétatif des 
organes urogénitaux (érection, éjaculation, frigi- 
dité, syndrome douloureux utéro-ovarien). La 
chaîne sympathique lombaire se compose de 


cing ganglions latérovertébraux. De cette chaîne 
sympathique partent des rameaux communi- 
cants en direction des nerfs spinaux du plexus 
lombaire. Dans 56 % des cas, les filets nerveux 
sont cachés dans les profondeurs des arcades fi- 
breuses du muscle psoas. 


NOTE : Les contractures du psoas ont des réper- 
cussions sur le système nerveux végétatif. Les 
ganglions latérovertébraux sont situés contre 
la partie antérolatérale des corps vertébraux. 
Les lésions des vertèbres lombaires peuvent 
ainsi retentir sur le système nerveux végétatif. 
Au niveau du sacrum, à la face antérieure des 
trous sacrés, se trouvent quatre ganglions 
sympathiques. 


NOTE : Les lésions sacro-iliaques ont des réper- 
cussions neurovégétatives. 


Les deux chaînes latérovertébrales se ramifient 
dans un ganglion, le ganglion impair, situé en 
avant du coccyx. 


NOTE : Les lésions du coccyx ont des répercus- 
sions neurovégétatives. 


La régulation du fonctionnement viscéral pel- 
vien, avec tous les réflexes nociceptifs au niveau 
des points de sortie périphériques ou centraux, 
démontre l'importance de la fonction des fibres 
sympathiques. 


Les muscles du rachis lombaire 


Le rachis est constitué d’un système musculaire 
antérieur, postérieur et latéral. 


Le système musculaire antérieur 


Il comprend les muscles abdominaux et le psoas- 

iliaque. 

Les muscles abdominaux 

— Muscle transverse de l'abdomen ; 

- muscles obliques externe et interne de l’abdo- 
men ; 

— muscles droits de l’abdomen. 


NOTE : La contracture d’un muscle droit de l'ab- 
domen sera responsable d’une tendance à la 
postérisation de l'aile iliaque. 
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Le muscle psoas-iliaque 
E Le psoas 


Insertions 


— Disques intervertébraux de T12 à LS. 

— Faces latérales des corps de T12 à LS. 

— Apophyse transverses des 5 vertèbres lombai- 
res (l'absence d'insertion du psoas sur LS est 
fréquente). 

Il existe un espace entre les insertions où passe 
la chaîne sympathique latérovertébrale lom- 
baire. 

Trajet 
Le corps charnu fusiforme suit un trajet des- 

cendant le long du rachis lombaire. 

- Le muscle passe ensuite dans la fosse iliaque 
interne. 

— Le tendon terminal descend en avant de l'ar- 
ticulation coxofémorale. 

- A sa partie supérieure, le psoas est intriqué 
avec des fibres du diaphragme. 


NOTE : Rapport diaphragme-psoas : c'est essen- 
tiellement la contracture du psoas qui expli- 
que le phénomène de la fausse jambe courte. 


La contracture du psoas est responsable de lé- 
sions vertébrales de type NSR (cf. Chapitre de 
physiopathologie) et d’une lésion en flexion de 
la hanche. 


Terminaison 


Le tendon terminal s'insère sur le petit trochan- 
ter (figure 1.43). 


Innervation 
Nerf crural (racines L1-L2-L3) (figure 1.44). 


E Le muscle iliaque 


Origine 


Fosse iliaque interne ; 

ligament iliolombaire ; 

rebord de l'articulation sacro-iliaque ; 
aileron sacré. 

Le muscle descend ensuite en bas, en dedans 
et en avant. 


Terminaison 


Il se termine sur le tendon du psoas avec une in- 
sertion commune sur le petit trochanter. 


Figure 1.43. Psoas-iliaque d'après Brizon et Castaing. 


Innervation 
Nerf crural (racines L1-L2-L3). 


NOTE : une contracture de ce muscle peut en- 
tretenir une lésion en flexion de la hanche et 
une antériorisation unilatérale de la base 
sacrée. 


Les muscles latéraux 


E Les muscles carrés des lombes 
Ils présentent trois types de fibres : 


- des fibres unissant directement la dernière 
côte à la crête iliaque ; 

- des fibres unissant la dernière côte aux apo- 
physes transverses des cinq vertèbres lombai- 
res ; 


- des fibres unissant les apophyses transverses 
des quatre premières vertèbres lombaires à la 
crête iliaque. 

Les trois types de fibres du carré des lombes 
sont disposées en trois plans : le plan le plus 
postérieur est formé des fibres directes costo- 
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Figure 1.44. Dissection de l'abdomen : rapports 
du muscle psoas, « stabilisateur » de l'articulation 
sacro-iliaque en avant. 1 : Muscle psoas ; 2 : aorte 
abdominale à la face antérieure de LS et du promotoire 
du sacrum ; 3 : fosse iliaque. 


iliaques, recouvertes par les fibres transverso- 
iliaques et enfin par les fibres costotrans- 
versaires. 


Innervation 


Nerfs collatéraux du plexus lombaire issus des ra- 
cines D12-L1-L2. 


NOTE : une contracture de ce muscle est respon- 
sable : 
e d’une flexion latérale du rachis lombaire ; 
e d'une lésion respiratoire de la 12° côte ; 
e d'une dysfonction UP-SLIP de l'iliaque. 


Les muscles intertransversaires 
Chaque muscle intertransversaire est constitué 
de deux faisceaux : externe et interne. 


Le faisceau externe va d’une apophyse trans- 
verse à une autre. 


Le faisceau interne unit les tubercules accessoi- 
res de deux vertèbres voisines. 


NOTE : Une contracture de ces muscles provo- 
que une flexion latérale segmentaire verté- 
brale ; on rencontrera des lésions vertébrales 
lombaires là où la flexion latérale sera le prin- 
cipal paramètre lésionnel. 


Le groupe musculaire postérieur 


E Plan profond 

Ce sont les muscles des « gouttières vertébrales », 
les muscles spinaux, en contact avec le rachis ; 
ces muscles sont innervés par la branche posté- 
rieure des nerfs spinaux. Leur répercussion mé- 
canique repose sur la direction de ses faisceaux 
musculaires. 


Muscle multifidus 


C'est un muscle profond très large, disposé en 
écailles comme les tuiles d’un toit ; il a des in- 
sertions de l’axis au sacrum. Il est adhérent à l’os 
et passe par la gouttière spinotransversaire. 


Il est formé de nombreux groupes de faisceaux 
décrits différemment par Trolard et Winckler 
[24, 25]. 


Selon Trolard 


Chaque groupe naît d'une apophyse transverse 
et se divise en quatre faisceaux : 


— laminaire mineur qui se termine sur la lame 
de la première vertèbre sus-jacente ; 


— laminaire majeur qui se termine sur la lame de 
la deuxième vertèbre sus-jacente ; 

— épineux mineur qui s'insère sur la troisième 
vertèbre sus-jacente ; 

- épineux majeur qui s'insère sur l’apophyse 
épineuse de la 4° vertèbre sus-jacente. 

Les muscles laminaires sont des extenseurs, 
des latérofléchisseurs et des rotateurs homolaté- 
raux si l’on considère un point fixe inférieur. Ce 
sont des fléchisseurs et des latérofléchisseurs si 
l’on considère un point fixe supérieur. 


Les muscles épineux sont des extenseurs, des 
latérofléchisseurs et des rotateurs controlatéraux 
si l’on considère un point fixe inférieur, des flé- 
chisseurs et des latérofléchisseurs controlatéraux 
si l’on considère un point fixe supérieur (figure 
1.45). 
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Carré 
des lombes 


Supraépineux / 


Figure 1.46. Le muscle transversaire épineux d'après 
Trolard à droite, d'après Winckler à gauche. 


Selon Winckler 


Les faisceaux de chaque groupe ont une dispo- 
sition inverse de celle décrite par Trolard. Ils 
naissent des apophyses transverses des quatre ou 
cinq vertèbres sous-jacentes et ils se terminent 


D _Spinotransversaire 


Spinotransversaire 


Figure 1.47. Plan profond des muscles du dos. 


sur la lame de la vertèbre située au-dessus du 
groupe pour les muscles laminaires majeur et mi- 
neur. L'insertion se fait également sur l’apophyse 
épineuse de la vertèbre située au-dessus du 
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Figure 1.48. Plan moyen des muscles du dos. 


groupe pour les muscles épineux majeur et mi- 
neur. Les muscles laminaires sont des extenseurs, 
des latérofléchisseurs et des rotateurs homolaté- 
raux si l’on considère un point fixe inférieur, des 
fléchisseurs et des latérofléchisseurs controlaté- 
raux si l’on considère un point fixe supérieur. 


Les muscles transversaires épineux sont des 
extenseurs, des latérofléchisseurs et des rotateurs 
controlatéraux si l’on considère un point fixe in- 
férieur, des fléchisseurs et des latérofléchisseurs 
controlatéraux si l’on considère un point fixe su- 
périeur. 


Le fait de prendre en considération le point 
fixe inférieur ou supérieur et l’action des muscles 
laminaires ou des muscles épineux expliquent 
les différentes dysfonctions ostéopathiques en 
ERS, FRS ou NSR (figure 1.46). 


Muscles interépineux 


Ces muscles sont situés de part et d’autre de la 
ligne médiane et vont d'une apophyse épineuse 
à une autre. 


Figure 1.49. Plan superficiel des muscles du dos. 


NOTE : Une contracture de ce muscle limitera la 
flexion segmentaire d'une vertèbre. 


Muscles supraépineux 


Il est situé en arrière du spinotransversaire : il 
naît de la partie basse des apophyses épineuses 
de T11-T12-L1-L2 et se termine sur les apophyses 
épineuses des six premières vertèbres dorsales. 


NOTE : Rapport physiologique entre les charniè- 
res dorsolombaire et cervicodorsale. 


Muscle grand dorsal 


Il naît de la 2° à la 12° côte pour se terminer sur 
les apophyses transverses des vertèbres dorsales 
et lombaires. 


Muscles sacrolombaires 


Il part des huit dernières côtes, vers leur angle 
postérieur, et se termine sur les apophyses trans- 
verses des vertébres lombaires, sur le sacrum et 
sur l’aile iliaque (figure 1.47). 
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NOTE : A leur partie inférieure, ces muscles fu- 
sionnent et forment une masse commune, 
mélée aux insertions du muscle grand dorsal. 


E Plan moyen 

Il est formé d’un seul muscle, le muscle petit 
dentelé postérieur et inférieur, qui s'étend des 
apophyses épineuses des vertèbres T11 à L3 à la 
face externe des quatre dernières côtes (figure 
1.48). 


E Plan superficiel 


Il est constitué par le muscle grand dorsal. 
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Chapitre 2 


Biomécanique 
du rachis lombaire 


Généralités 

Le rachis a trois fonctions [7, 25] : 

— une fonction statique assumée par les corps 
vertébraux et les disques ; 

- une fonction cinétique assumée par l'arc pos- 
térieur (articulations inter-apophysaires, apo- 
physe transverses, apophyse épineuse) ; 

- une fonction de protection assumée par le ca- 
nal rachidien. 


Fonction statique du rachis 


Les corps vertébraux augmentent progressive- 
ment de volume de C3 à LS, ils sont cunéifor- 
mes, comme les disques, ce qui détermine les 
courbures du rachis : au niveau lombaire, le som- 
met de la courbure se situe au niveau de L3. En 
position verticale, la ligne de gravité part de la 
tête et va jusqu’a la face antérieure de C6-C7 et 
L3-L4. 

Le corps vertébral et le disque permettent de 
résister a une pression pouvant supporter 
600 kg [25]. Les disques servent a amortir les 
pressions. La résistance de cette pression suit un 
axe central qui traverse la paroi postérieure des 
corps vertébraux ; cet axe longe le ligament lon- 
gitudinal postérieur. 

La hauteur des disques varie en fonction du ni- 
veau et du poids qu’ils doivent absorber, chaque 
vertèbre mesure : 

— au niveau cervical 3 mm ; 
- au niveau thoracique 5 mm ; 
— au niveau lombaire 9 mm. 
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Le disque, grâce à son élasticité, suffit à lui seul 
à redresser les courbures du rachis au cours des 
changements de position moyennant un méca- 
nisme passif. Le disque supporte mieux la com- 
pression que la traction ; la partie antérieure du 
disque résiste mieux à la compression que la par- 
tie postérieure. 


Fonction de certaines vertèbres 
DI2 


Il s’agit de la vertèbre dorsolombaire charnière : 
— sa moitié supérieure est thoracique du point 
de vue anatomique et physiologique ; 
— sa moitié inférieure est lombaire du point de 
vue anatomique et physiologique. 
Appelée vertèbre diaphragmatique. Delmas 
[25], la compare à une « véritable rotule de l’axe 
vertébral ». 


L3 
C'est la seule vertèbre dont les plateaux sont 
parallèles et c’est le socle qui supporte la totalité 
du rachis. 

L3 sert de relais musculaire [15] entre l’iliaque 
(grand dorsal) et le rachis thoracique (supra- 
épineux). 


NOTE : Ceci explique la fréquence des lésions de 
la troisième lombaire. 
Fonction cinétique du rachis 


Le type et l'amplitude de mouvement de chaque 
vertèbre est déterminé par l'orientation des sur- 


Traitement ostéopathique des lombalgies et lombosciatiques par hernie discale 
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Figure 2.1. La pince vertébrale d'après Kapandji [15]. 


faces de glissement, des apophyses articulaires 
postérieures ; les apophyses articulaires posté- 
rieures ne sont pas faites pour supporter le poids 
du corps, cependant le poids supporté par les 
apophyses articulaires est proportionnellement 
plus important par rapport a d’autres espaces. 


NOTE : Dès que le corps vertébral et le disque 
n'absorbent plus les forces de compression, 
les pathologies dites arthrosiques apparai- 
tront au niveau des apophyses articulaires 
postérieures qui seront alors en souffrance ; le 
traitement ostéopathique aura pour objectif 
de réduire les forces de compression, en éli- 
minant la contraction des muscles monoarti- 
culaires lordosants et en redonnant à l'arti- 
culation lésée ainsi qu’aux espaces supérieurs 
et voisins plus de mobilité de façon a obtenir 
une meilleure adaptation. 


Chaque vertèbre agit comme un levier inter- 
appui. Les vertèbres lombaires se caractérisent 
par la masse, le volume des apophyses trans- 
verses, épineuses et par la conformation des 
apophyses articulaires postérieures (figure 2.1). 

Les apophyses articulaires postérieures ont 
une fonction butoir qui limite la latéroflexion 
qui ne dépassera pas 20°. 


Les apophyses articulaires font partie d’un cer- 
cle dont le centre se situe au niveau de l’apo- 
physe épineuse ; son emplacement permet une 
rotation qui est limitée par la tension des dis- 
ques, cette rotation n'est jamais supérieure à 5°. 

La forme en cylindre creux des apophyses ar- 
ticulaires supérieures, sur lesquelles s’emboitent 
verticalement les cylindres pleins des articula- 
tions inférieures favorise la flexo-extension, qui 
est le mouvement le plus important au niveau 
lombaire (30°). Ce mouvement est contrôlé par 
le ligament supra-épineux. 

Au cours de la flexion, le bâillement articulaire 
inférieur est important et symétrique. Au cours 
de l'extension, le bâillement articulaire supé- 
rieur est minime. 


NOTE : Dans les mouvements de latéroflexion et 
de rotation, les apophyses articulaires posté- 
rieures de la concavité servent de pivot, tandis 
que celles de la convexité se décoaptent et as- 
surent l'amplitude du mouvement. L4-L5-S1 
sont les espaces les plus mobiles en flexion- 
-extension, l’espace le moins mobile en laté- 
roflexion est L5-S1, c'est l’espace le moins mo- 
bile en rotation. 


Fonction de protection 


Le rachis a essentiellement une fonction de pro- 
tection de la moelle épinière et des racines rachi- 
diennes : la moelle épinière est à l’intérieur d’un 
canal ostéofibreux. 

Le ligament vertébral postérieur empêche le 
nucleus pulpeux de produire une hernie dans 
Vorifice du canal médullaire et protège ainsi la 
moelle épinière et les racines dans les mouve- 
ments du rachis. Ce système de protection est 
complété par un système amortissant et nutritif 
assumé par les membranes méningées cérébro- 
spinales. 


Concepts fondamentaux 
concernant la physiologie 
classique au niveau du rachis 
lombaire [15] 


Flexion 
Au cours de ce mouvement, la vertèbre supé- 
rieure glisse vers l'avant : 
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Figure 2.2. La flexion vertébrale. 1. Ligament 
interépineux. 2. Ligament supraépineux. 
3. Ligament longitudinal postérieur. 


— le centre du mouvement est le nucleus ; 

- l’apophyse épineuse est antérieure et séparée 
de l’apophyse épineuse sous-jacente ; 

— les facettes articulaires se désimbriquent, il y 
a un glissement divergeant dans le plan sagit- 
tal ; 

— le nucleus est chassé vers l'arrière. 

Le mouvement est limité par la tension capsu- 
loligamentaire et par le ligament vertébral 
postérieur, mais surtout par les ligaments inter- 
épineux et supraépineux : ces ligaments permet- 
tent de réduire les pressions intradiscales pen- 
dant la flexion, sa mise en tension évite l’écra- 
sement du disque intervertébral (figure 2.2). 

Durant la flexion vertébrale, la tension 
s'exerce : 

— sur le sac dural qui monte ; 

— sur la queue de cheval, sur le ligament duro- 
coccygien et sur le filum terminal. 


Les racines lombaires montent et se déplacent 
dans les gaines méningées au niveau des fora- 
mens intervertébraux. D'après Charnley [23], la 
racine de LS peut s’étirer de 12 mm au maxi- 
mum. 

D'après Adams-Hutton et Brown-Handson- 
Yorra, il se produit une ouverture discosoma- 
tique postérieure et une protrusion physio- 
logique antérieure du disque en flexion d’envi- 
ron 1,75 mm (figure 2.3). 
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Figure 2.3. Ouverture discosomatique postérieure 
et protrusion physiologique antérieure (1,75 mm) 
du disque en flexion (Adams-Hutton, 
Brown-Handson-Yorra). 


Extension 
Durant ce mouvement, la vertèbre supérieure 
glisse vers l'arrière. Le centre du mouvement est 
le nucleus : 
- l’apophyse épineuse est postérieure et rappro- 
chée de l’apophyse épineuse sous-jacente ; 
- les facettes s’imbriquent. Il y a glissement 
convergent dans le plan sagittal ; 
— le nucleus est chassé en avant (figure 2.4). 
Le mouvement est limité par les tensions cap- 
sulaires, par le ligament longitudinal antérieur et 
surtout par la buttée des apophyses épineuses. 
D'après Adams-Hutton et Brown-Handson- 
Yorra, il se produit une ouverture discoso- 
matique antérieure et une protrusion physio- 
logique du disque en flexion de 1,5 mm : en cas 
d’hernie ou protrusion discale, cette protrusion 
physiologique du disque augmente la saillie de 
la hernie discale et explique la douleur discogé- 
nique en extension du tronc (figure 2.5). 


Latéroflexion 

La latéroflexion, en abrégé S, est l'abréviation de 

l'anglais side bending. Durant ce mouvement, la 

vertèbre supérieure s’incline latéralement : 

— le centre du mouvement se situe au niveau de 
l’apophyse épineuse ; 
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Ligament vertébral antérieur 


Figure 2.4. L'extension vertébrale. 


Figure 2.5. Ouverture discosomatique antérieure 
et protrusion physiologique postérieure (1,5 mm) 
du disque en extension 
(Adams-Hutton, Brown-Handson-Yorra). 


- l’apophyse transverse se rapproche de l’apo- 
physe transverse sous-jacente du côté de la la- 
téroflexion et se sépare de la transverse sous- 
jacente du côté opposé à la latéroflexion ; 


— la facette articulaire du côté de la latéroflexion 
est imbriquée (état d'extension) et désimbri- 
quée du côté opposé (état de flexion) ; 


Figure 2.6. La latéroflexion (S) vertébrale. 


- le glissement des facettes se produit dans le 
plan frontal ; 

— le nucleus est chassé du côté opposé à la la- 
téroflexion (figure 2.6). 
Le mouvement est limité par la mise en ten- 

sion du ligament intertransversaire. 


Rotation : R 

Durant ce mouvement la vertèbre supérieure 

tourne : 

— l’apophyse transverse du côté de la rotation est 
postérieure ; 

- l’apophyse épineuse est déplacée du côté op- 
posé à la rotation ; 

- il y a un glissement différentiel des facettes : 
une facette glisse vers l'arrière et l’autre vers 
lavant ; 

- la hauteur globale du disque diminue, il se 
produit un cisaillement au niveau de l'anneau 
fibreux et la pression sur le nucleus augmente. 
Le mouvement est limité par la mise en ten- 
sion des fibres du disque et des ligaments in- 
tertransverses, et par le contact des apophyses 
interapophysaires postérieures (figure 2.7). 


Le glissement latéral 

Les vertèbres lombaires peuvent être à l'origine 
d’un glissement latéral. Ce glissement latéral est 
utilisé par exemple dans les positions antal- 
giques en cas de hernie discale (les positions an- 
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Figure 2.7. La rotation vertébrale. 


talgiques ne peuvent s’exercer en latéroflexion), 
ce qui permet d’éloigner la hernie discale de la 
racine nerveuse enflammée sans |’étirer (figure 
2.8). 


Rotation automatique du rachis 

durant la latéroflexion 

d'après Lovett (1902) [15, 17] 

Durant la latéroflexion sur un côté, une rotation 
se produit dans la convexité formée (figure 2.9). 


Rotation 


Latéroflexion 


Figure 2.9. Rotation automatique d'après Kapandji 
[15], (vue antérieure). 


Causes de cette rotation automatique : 

— la latéroflexion augmente la pression du dis- 
que intervertébral du côté de la concavité : 
comme le disque est cunéiforme, sa substance 


Figure 2.8. Effet du glissement latéral 
sur le disque. 


a tendance à se déplacer vers le côté convexe, 
d’où la rotation ; 


— par ailleurs, les ligaments du côté convexe, mis 


en tension par la latéroflexion, ont tendance 
à se déplacer vers l’axe médian, d’où la rota- 
tion dans la convexité. 


NOTE : Ceci explique qu'au cours d'une mani- 
pulation pour éviter une SR automatique, il 
soit nécessaire d'appliquer avant le thrust : 
- un équilibre des tensions en flexion- 

extension ; 
- un blocage physiologique en latéroflexion/ 
contre-rotation. 


Ce qui explique également les techniques phy- 
siologiques : en corrigeant la latéroflexion on 
corrige automatiquement la rotation. 


Biomécanique de la charnière L5-S1 

Les apophyses articulaires inférieures de LS et su- 
périeures de S1 ne sont pas orientées comme les 
autres apophyses articulaires postérieures : elles 
sont plus écartées et plus proches du plan fron- 
tal ; LS a tendance à glisser vers le bas et en 
avant, ce qui exige une adaptation cunéiforme 
du disque L5-S1 : une partie de ce stress est di- 
minué grâce à la disposition des facettes 
LS-S1 [7]. La charnière L5-S1 est soumise à une 
importante surcharge fonctionnelle. L’on peut 
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Tableau 2.1. 
Amplitudes lombaires segmentaires d'après Adams et Hutton [1, 2]. 
Niveau Flexion Extension Latéroflexion Rotation 
L1-L2 8° 5° 10° 2° 
L2-L3 10° 3° 11° 2° 
L3-L4 12° 1° 10° 3° 
L4-L5 13° 2° 6° 3° 
L5-S1 9° 5° 3° 2? 


dire que l'adaptation à la position debout est in- 

complète, ce qui explique la fréquence des pro- 

blèmes biomécaniques à ce niveau. LS est une 
zone clé du rachis où existent des variations ana- 
tomiques considérables : 

— LS soudée à S1 (sacralisation) ; 

— S1 reliée a S2 et unie par un système articulaire 
(lombarisation) ; 

— arcs postérieurs de LS et de S1 non soudés sur 
l'axe médian (spina bifida) ; 

- non symétrie entre les apophyses articulaires 
supérieures gauche et droite de S1 (figure 2.7), 
chacune d’elles pouvant être orientée sur dif- 
férents plans. 


Fonction 

des ligaments iliolombaires [15] 

Durant la flexion, il y a une mise en tension du 
ligament iliolombaire supérieur. Durant l’exten- 
sion, il y a une mise en tension du ligament il- 
iolombaire inférieur. Les ligaments iliolombaires 
limitent la latéroflexion et la rotation de LS et 
de L4. 


E Flexion 

Le disque se pince en avant. Les articulations de 

LS glissent vers l'avant et vers le haut sur celles 

de S1. Les muscles moteurs sont le psoas et les 

muscles obliques de l'abdomen. Ce mouvement 

est limité par la tension : 

- du ligament longitudinal postérieur ; 

- des capsules et des ligaments interapophy- 
saires ; 

- des ligaments interépineux et supraépineux ; 

- du faisceau supérieur du ligament iliolom- 
baire. 


E Extension 

Le corps de LS bascule en arrière. Les articulaires 

inférieures de LS glissent vers le bas et en arrière. 

Les muscles moteurs sont les spinaux. Les freins 

du mouvement sont : 

— le ligament longitudinal antérieur ; 

— la partie antérieure des capsules interapophy- 
saires ; 

— le faisceau inférieur du ligament iliolombaire ; 

— la butée des apophyses épineuses. 


E Latéroflexion 

Les muscles moteurs sont le psoas et les muscles 
spinaux (contraction unilatérale). Les freins du 
mouvement sont les ligaments du côté opposé. 


E Rotation 

Au cours de ce mouvement, les plateaux LS et 
S1 se rapprochent à cause de la tension en spirale 
des fibres de l'anneau fibreux qui augmente la 
pression du nucleus. Les muscles moteurs sont 
les transversaires épineux (S-R) et le psoas (S-R 
opposé). Le mouvement est limité par les liga- 
ments iliolombaires inférieurs (tableau 2.1). 


Physiologie 
du disque intervertébral 


On attribue comme unique fonction au disque 
intervertébral l'amortissement des chocs [10]. Il 
ne faut pas oublier son autre fonction qui 
consiste à servir de guide des amplitudes des 
mouvements vertébraux et ce, à tous les ni- 
veaux. Plus le disque est épais, plus on observe 
localement une grande amplitude de mouve- 


ment entre deux vertèbres. 
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Le nucleus supporte la charge du poids du 
tronc, l'anneau fibreux absorbe la partie rési- 
duelle de la charge par pression osmotique et les 
plateaux cartilagineux garantissent la distribu- 
tion des variations de la pression ainsi que 
l'équilibre hydrostatique. 

La rétention normale d’un nucleus sain 
contrôle les tractions et les tensions imposées à 
l'anneau fibreux et permet de mettre en tension 
les fibres périphériques et internes grâce à sa 
pression interne. La résistance du disque est li- 
mitée, raison pour laquelle les ligaments com- 
muns vertébraux antérieurs et postérieurs 
servent à renforcer la structure annulaire du dis- 
que. Les ligaments longent la colonne vertébrale 
et s'insèrent directement et intimement dans la 
structure annulaire de chaque disque (antérieure 
et postérieure) sans réduire l’élasticité physiolo- 
gique du tissu discal. 

Ces deux ligaments entourent entièrement la 
périphérie vulnérable de chaque disque. 

À l'exception du niveau compris entre L1 et 
S1, où le ligament longitudinal postérieur se ré- 
trécit progressivement en largeur, n’atteignant 
plus que la moitié de sa largeur normale au ni- 
veau LS-S1. 

Ce qui prouve qu’hormis certaines faiblesses 
locales, il existe une fragilité et une vulnérabilité 
discale évidente de la région lombaire. 

Le disque intervertébral [5, 8, 9, 11, 24] est 
formé de trois tissus différents : l'anneau fibreux, 
le nucleus pulposus et la plaque cartilagineuse 
du plateau vertébral. 

L'anneau fibreux a une structure polystratifiée, 
comme un pneu de voiture, chaque couche est 
formée de fibres de collagène bien organisées, 
orientées en sens inverse de celles des couches 
voisines d'environ 30° par rapport à l'horizon- 
tale. Cette structure confère à l'anneau fibreux 
une valeur élevée de module de tension et une 
grande solidité, ainsi qu’une valeur égale de mo- 
dule de torsion dans chacune des directions. 

Le nucleus est enfermé à l’intérieur de l'annu- 
lus et de la plaque cartilagineuse du plateau 
vertébral ; il se compose essentiellement d’un 
polymère très hydrophile appelé glycosamino- 
glycane, capable d’absorber une importante 
quantité d'eau et formant une matrice gélati- 
neuse. 


La quantité d'eau absorbée par le nucleus ne 
dépend pas exclusivement de la composition de 
la matrice du polymère mais également de la 
pression externe exercée sur le disque. Les pla- 
ques cartilagineuses sont constituées de cartilage 
hyalin : elles regroupent de nombreuses fibres 
collagènes qui se dirigent vers l'anneau fibreux. 
La nutrition du disque dépend de son état ; les 
nutriments et le liquide pénètrent au sein du dis- 
que par diffusion par le biais des plaques cartila- 
gineuses ou de l'anneau fibreux, vu que le disque 
manque de tissu vasculaire. La diffusion est sou- 
mise à des facteurs mécaniques. Quand la charge 
exercée sur le disque augmente, il y a expulsion 
du liquide et quand la charge diminue, il y a en- 
trée de liquide. L'exercice dynamique favorise la 
nutrition du disque, le tabagisme et la vibration 
la diminue. 

Chez un jeune, si le disque est sain, 80 % du 
nucleus est constitué d’eau, y compris lorsqu'il est 
soumis à des conditions de charge normale, ce qui 
maintient l'anneau fibreux gonflé. Le disque agit 
comme un pneu d'automobile, plus l'anneau est 
gonflé, plus le disque est rigide et stable. 

Même si la plaque cartilagineuse du plateau 
vertébral ne joue que faiblement sur les proprié- 
tés mécaniques globales du disque, elle joue 
néanmoins un rôle fondamental, car elle permet 
aux nutriments d'atteindre le disque. 

Il convient de souligner que les propriétés mé- 
caniques d’un disque dépendent de la structure 
et de l'intégrité de l'anneau fibreux et du nu- 
cleus, mais aussi de leur combinaison. Une mo- 
dification de n'importe lequel de ces deux élé- 
ments peut avoir des conséquences sur la totalité 
des propriétés du disque. 

Fonctionnellement, le disque intervertébral a 
deux rôles importants qui sont parfois conflic- 
tuels : il assure la stabilité de la colonne verté- 
brale en lui apportant parallèlement la souplesse 
dont elle a besoin. 

Sans les disques intervertébraux, le rachis hu- 
main est incapable de se fléchir et sa fonction de- 
vient douloureuse. Ceci étant, de nombreux 
nerfs parcourent et longent la colonne vertébrale 
mais aussi la moelle épinière et le disque doit 
maintenir les corps vertébraux séparés pour 
conserver le trou de conjugaison ouvert et garan- 
tir une stabilité adéquate. 
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Vertèbre 


Pression interne du nucleus en charge 


Pression interne du nucleus en charge 


Figure 2.10. Comportement du disque sain en charge. 


La dégénérescence du disque peut se produire 
chez de jeunes patients, beaucoup plus tôt qu’en 
cas de dégénérescence de la hanche et du genou. 
La dégénérescence du disque est la cause prin- 
cipale de la douleur lombaire et elle commence 
souvent par un changement structurel à partir 
duquel le nucleus perd sa capacité à absorber 
l’eau, entraînant de ce fait le dégonflement du 
disque. 

Par conséquent, l'anneau fibreux subit une 
compression croissante, rendant cette structure 
encore plus sujette à la délamination et aux 
lésions. La lésion de l'anneau fibreux accélère 
à son tour le processus de dégénération du dis- 
que. 


La dégénérescence du disque peut également 
accélérer la dégénérescence d’autres tissus voi- 
sins, comme les facettes articulaires postérieures. 
Cette succession dégénérative de l'articulation 
discale est parfaitement documentée. 


Actuellement, les deux procédés chirurgicaux 
les plus communs, la disectomie et la fusion, ne 
peuvent que réduire la douleur lombaire. Biolo- 
giquement et biomécaniquement, ces deux pro- 
cédés ne font véritablement qu’endommager 
davantage le disque affecté, les disques adjacents 
et les tissus voisins, entraînant une dégénéres- 


cence plus importante. Les résultats à long terme 
de ces deux procédés sont relativement minces. 


Propriétés physiques 
du disque intervertébral [20, 23] 


Caractéristiques élastiques 
Le disque intervertébral est une structure viscoé- 
lastique. 

La colonne vertébrale et les disques interver- 
tébraux sont soumis à des pressions physiologi- 
ques et traumatiques. 

En position neutre, le nucleus est soumis à des 
pressions et les fibres annulaires subissent des 
tensions. 


Caractéristiques de compression 

Farfan [12, 13] a démontré, en s’appuyant sur de 
nombreux travaux, que le disque normal était 
plus résistant que le disque dégénéré s’il est sou- 
mis à des pressions (figure 2.10). 


Propriétés de tension 

Le disque intervertébral est conçu pour résister 
aux forces de compression. L’obliquité des fibres 
collagènes de l’anneau fibreux permet à la ten- 
sion de s'étendre aussi bien horizontalement 
que verticalement. La tension verticale stoppe 
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les mouvements de séparation (traction) et d’in- 
clinaison des corps vertébraux, et la tension ho- 
rizontale résiste aux mouvements de torsion et 
de glissement. Pour un mouvement déterminé, 
le degré de participation des fibres collagènes dé- 
pend de l'orientation et du sens des fibres par 
rapport à ce mouvement. 


Vu que toutes les fibres de l'anneau fibreux ont 
un composant vertical, le disque intervertébral 
est en condition de résister aussi bien à la trac- 
tion intersomatique qu'aux mouvements d'in- 
clinaison antérieure et postérieure [9]. 


Le disque est rarement soumis à des tensions 
au cours de ses activités physiologiques norma- 
les. Même en cas de traction, les disques sont 
compressés en raison de l’activité musculaire. 
L’anneau fibreux est, lui, soumis à des tensions 
sous diverses conditions physiologiques. 


En flexion, les axes instantanés de rotation tra- 
versent les plans frontal, transverse et médian du 
disque. Ainsi en flexion, la partie postérieure du 
disque reçoit une tension, à l'inverse de ce qui 
arrive en extension. 


En latéroflexion, les tensions se produisent 
dans la convexité. En rotation axiale, les stress 
se développent environ à 45° par rapport au plan 
du disque. 


Il existe des variations entre la force des régions 
postérieures et antérieures du disque qui sont 
plus fortes que celles de la région latérale et cen- 
trale puisque le nucleus pulposus est plus faible. 


Le disque protrue vers l'avant au cours de la 
flexion, vers l'arrière au cours de l'extension et 
vers la concavité formée en latéroflexion. 


Comportement discal en torsion 

Quand une vertèbre tourne, seules les fibres col- 
lagènes de l’anneau fibreux orientées dans le 
sens de la rotation résistent au mouvement. Le 
reste se rétrécit et n’oppose aucune résistance au 
mouvement. Le disque, vu sa faiblesse relative 
pour faire face aux forces de torsion aura besoin 
d'une protection supplémentaire ; cette protec- 
tion sera fournie par les structures vertébrales 
postérieures et en particulier par les articulations 
zigoapophysaires [9]. Toutefois, les ruptures du 
disque ou leurs prolapsus ne sont pas unique- 
ment dus aux efforts (de compression ou de trac- 


tion), mais bien à la combinaison des efforts de 
compression et de torsion ou de flexion exercés 
simultanément. 

L'hypothèse selon laquelle la torsion peut en- 
traîner des lésions discales fut proposée par Far- 
fan en 1973 [12]. 

La torsion s'exerce avec un angle de déforma- 
tion jusqu’à obtenir la rupture. À la phase ini- 
tiale, il se produit une déformation de 0 à 3° en 
cas de très faible torsion. À la phase intermé- 
diaire équivalente à une rotation de 3 à 12°, il 
y a un rapport linéaire entre la torsion et la dé- 
formation angulaire. À la phase finale, une ro- 
tation de 20° doit être exercée pour qu'il y ait 
déchirure du disque. L’angle de rupture était in- 
férieur pour les disques dégénérés. Des claque- 
ments du spécimen étudié furent entendus 
avant que la rupture ait lieu. À l'examen, aucune 
fracture des plateaux vertébraux ne fut consta- 
tée. On pense que les claquements entendus pro- 
venaient de la déchirure de l'anneau fibreux. Ce 
bruit ressemble au craquement ou claquement 
qu’entendent parfois les patients quand le lum- 
bago se produit. 

Farfan [12, 13] a utilisé au total 21 disques non 
dégénérés et 14 dégénérés dans la région lom- 
baire en appliquant la technique décrite ci- 
dessus. Il en a déduit qu’il y avait 25 % en plus 
de rupture en torsion sur les disques non dégé- 
nérés que sur les disques dégénérés. L’angle 
moyen de rupture était respectivement de 16° et 
14,5° (tableaux 2.2 et 2.3). 


Caractéristiques du glissement 

Des expériences ont été réalisées pour étudier la 
capacité de glissement sur le disque lombaire. 
On a découvert qu'il y avait une résistance au 
glissement horizontal (sens antéropostérieur et 
latéral) équivalent environ à 260 N/mm. Il s’agit 
d’une valeur élevée et cliniquement significa- 
tive, ce qui prouve qu’il faut une force considé- 
rable pour produire un déplacement horizontal 
anormal sur un disque vertébral normal. Cela si- 
gnifie qu'il est relativement rare qu'il y ait un dé- 
chirement de l’anneau fibreux dû à une force de 
glissement horizontal. 


Caractéristiques viscoélastiques 
Les propriétés physiques d’une structure dépen- 
dent de ses caractéristiques viscoélastiques. 
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Tableau 2.2. 


Production d'un prolapsus discal lombaire d'après Adam et Hutton [1, 2]. 


Type de prolapsus 


Angle de flexion 


Force de compression 


Brusque 


Progressive (40 oscillations/min) 


15,6° (9-21°) 
8-19° 


544 N (2760/12 988) 
1000/2000 N 


Tableau 2.3. 
Stress en torsion capable d'être supportés par les disques intervertébraux d'après Schultze, 1979 [27, 28, 
29]. 
Variable Cervical Dorsal Lombaire 
Rupture par torsion (Kg/cm) 56 87/273 463 
0,52 46 61 
35° 15/29° 15? 


Propriétés mécaniques 
du disque intervertébral 


Le disque peut convertir les pressions verticales 
en forces horizontales [8], en envoyant l'énergie 
vers l'anneau fibreux. La fonction du liquide du 
nucleus pulpeux consiste essentiellement à ré- 
partir cette poussée verticale. 

D'autre part, l'anneau fibreux est élastique et 
devient convexe quand le rayon du disque aug- 
mente. Ces fonctions expliquent les variations 
de taille que le corps expérimente au cours d’une 
journée de vingt-quatre heures, si bien que la 
taille d’une personne diminue d'environ 1 % la 
nuit par rapport au jour (avec des variations 
d'environ 0,5 % pour des personnes âgées de 
70-80 ans et de 2 % pour des enfants). 

Lors d'activités induisant des surcharges im- 
portantes, ces pourcentages peuvent augmenter. 
Dans le cas inverse, à savoir, l'augmentation de 
la taille, elle se produit après des séjours prolon- 
gés en position horizontale. 

Paradoxalement et comme l’a démontré Far- 
fan [12, 13], un excès de compression provo- 
quera une fracture vertébrale plutôt qu’une 
rupture du disque, due à un tassement de l'os 
sous-chondral et à une migration secondaire du 
matériel du nucleus pulposus vers les corps 
vertébraux comme s’il s'agissait de nodules de 
Schmorl. Si on exerce brusquement une forte 
compression, l'effet hydrostatique rendra le dis- 


que rigide, pouvant fracturer les superficies ho- 
rizontales des vertèbres voisines. En définitive, 
face à une compression du disque, les fibres de 
l'anneau fibreux subissent des efforts de trac- 
tion, étant entendu que c’est grâce à l'apport 
hydrostatique du nucleus pulposus que le disque 
résiste mieux aux charges de compression 
qu'aux charges de traction. L'anneau fibreux, 
pour sa part, présente une anisotropie mécani- 
que, c'est-à-dire qu'il possède une résistance 
maximale s’il est soumis à des forces de traction 
exercées avec une inclinaison de 15° par rapport 
à l'horizontale et une résistance minimale pour 
des angles de 90° [6]. 


Nachemson [20, 21, 22], dans des études déjà 
considérées comme « des classiques », a mesuré 
la pression discale dans une série de positions en 
charge et décharge du sujet. 


Il a observé qu’une inclinaison de 5° augmen- 
tait la pression discale de 25 %. Pour un sujet as- 
sis, une flexion de 20° provoque une augmen- 
tation de la pression discale pouvant atteindre le 
double de sa valeur. 


Les efforts de rotation sont absorbés a 35 % par 
un disque intervertébral sain, alors que les 65 % 
restants sont supportés par les autres structures 
articulaires, capsuloligamenteuses et musculai- 
res. Cet auteur au méme titre que Schultze [27, 
28] a mesuré plus tard les pressions intradiscales 
et intra-abdominales dans plusieurs positions 
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quotidiennes, obtenant des valeurs qui variaient 
en station bipède autour de 270 kgPa pour la po- 
sition détendue et allant jusqu’a 720 kgPa en ex- 
tension, atteignant entre autres 710 kgPa en 
position de flexion et 550 kgPa en cas d’anté- 
pulsion des bras en portant une charge de 8 kg. 

En position assise, les charges exercées sont 
également importantes, comme 780 kgPa en 
flexion, 630 kgPa en extension et 620 kgPa en 
torsion ; au repos, ils ont obtenu des valeurs de 
320 kgPa. 

Kurowski [16] situe, au niveau de la charniére 
L5-S, la charge la plus importante en flexion 
(450-500 kg). Cette charge diminue de 20 % en 
introduisant le facteur de pression intra-abdo- 
minale (voir plus bas) (tableaux 2.4 et 2.5). 

Le mécanisme qui favorise la détérioration dis- 
cale et la production d’hernies discales est la 
flexion-compression du tronc. 

Il est facile, à partir de ces données, d’expli- 
quer l’abondante et paradoxale pathologie dis- 
cale qui se manifeste chez des sujets ayant une 
vie sédentaire et qui sont, de ce fait, peu exposés 
à des forces violentes ou continues. 

Les calculs expérimentaux réalisés sur des dis- 
ques indiquent que l'anneau fibreux supporte en 
moyenne 248 kg et que le disque se déchire en- 
tièrement sous une pression de 320 kg. Comme, 
par ailleurs, les calculs sur les pressions que le su- 
jet peut supporter lorsqu'il soulève une charge 
lourde, atteignent des valeurs qui vont jusqu’à 
700 kg ou davantage, comme on l'a constaté, il 
est évident qu’un autre mécanisme de soutien 
est nécessaire pour empêcher la lésion du disque. 
Ce mécanisme n’est autre que la pression de la 
musculature abdominale et la résistance des 
structures passives (osseuses et capsulo-ligamen- 
teuses). Il convient d’ajouter que la résistance 
vertébrale dépend de plusieurs paramètres, en 
particulier l’âge, de sorte que pour deux sujets 
d'âge différent, l’un ayant 35 ans et l’autre 
70 ans, on peut parvenir a la réduire de moitié. 


Fonction du disque 

Le disque intervertébral normal est la structure 
avasculaire la plus importante du corps humain, 
étant constitué de deux composants principaux, 
les protéoglycanes et le collagène (type I et 
type II). L'anneau est surtout constitué de colla- 
gene, un tissu fibreux résistant semblable au car- 


Tableau 2.4. 
Pressions discales au niveau de L5-S1 durant 
les mouvements du tronc, d'après Schultz [29]. 


Mouvements Pressions en kgPa 
Flexion 267 
Latéroflexion 268 
Extension 49 
Rotation 32 
Pa= Pascal 
Tableau 2.5. 


Forces de compression sur le disque intervertébral 
d'après Nachemson [22]. 


Activités Pressions 
en kg cm 

Décubitus 250 

Station bipède 500 

Assis droit 700 

Debout portant 

une charge de 10 kg 1990 

Debout portant 6000/9000 

une charge lourde 


tilage du genou et le nucleus qui est surtout 
constitué de protéoglycanes. 


Les protéoglycanes, produits par les cellules du 
disque sont proches des chondrocytes et extrê- 
mement importants vu qu'ils permettent au dis- 
que de remplir sa fonction. C’est grâce à eux que 
les molécules d’eau (H,O) sont captées et conser- 
vées à l’intérieur du tissu discal. Le disque et l’an- 
neau fibreux sont d’ailleurs essentiellement 
constitués d’eau, en l'occurrence, le nucleus en 
contient 80 % et l'anneau fibreux 65 %. 


Les protéoglycanes sont les pierres de l'édifice 
de la molécule agrégée, qui est le véritable piège 
à eau du disque. Ces molécules de protéogly- 
canes possèdent au sein du disque des filaments 
d'acide hyaluronique qui vont former de gran- 
des structures appelées agrégats. Ces protéo- 
glycanes agrégés rempli d'eau vont donner au 
disque jeune et sain plus d’élasticité, ainsi 
qu'une force et une souplesse étonnante : d’ail- 
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leurs, un disque uniformément hydraté est plus 
solide qu’un corps vertébral osseux. 

La teneur en eau est extrêmement élevée 
comme on peut le constater à travers l'aspect re- 
luisant du nucleus. 

Pour qu'un disque fonctionne correctement, il 
doit posséder une teneur en eau élevée ; c'est 
d'autant plus vrai en ce qui concerne le nucleus. 

Un disque bien hydraté (contenant de l'eau) 
est fort et souple. 

Le nucleus pulposus a besoin d’être fort et bien 
hydraté pour réaliser sa tache (résister a la charge 
axiale), étant donné que c’est la structure qui 
supporte la plus grande partie de la charge axiale 
du corps (poids du corps vers le bas). 

Avec un anneau fibreux indemne entourant 
solidement un nucleus bien hydraté, le disque 
peut facilement supporter un corps lourd, méme 
extrêmement lourd. 

À l'inverse, pour un disque déshydraté (perte 
d’eau) la capacité du disque à supporter la charge 
axiale du corps est faible (perte de pression hy- 
drostatique), ce qui entraîne une modification 
de la fonction d’amortisseur hydrolique du nu- 
cleus qui est transmis vers l'extérieur sur l'an- 
neau fibreux, la partie externe du corps vertébral 
et les facettes. Il y a alors une surcharge de l'an- 
neau fibreux (pouvant déclencher d’autres réac- 
tions biochimiques destructrices) qui, si elle est 
sévère et/ou si elle s'impose à un anneau fibreux 
génétiquement faible, pourra provoquer l’hydra- 
tation pathologique de la maladie dégénérative 
discale. C'est également important pour la nu- 
trition du disque. 

Comme cela a déjà été mentionné, les nutri- 
ments (dont chaque tissu vivant a besoin pour 
survivre) doivent diffuser (imbiber) le tissu discal 
pour atteindre les cellules du disque. Ce proces- 
sus de diffusion est d'autant plus rapide et facile 
si le tissu qui diffuse a une teneur élevée en eau. 
L'eau et l’hydratation du disque font partie des 
facteurs essentiels qui permettent au disque de 
fonctionner normalement. 

L'eau est conservée au sein du disque grâce à 
de minuscules « éponges », des molécules appe- 
lées protéoglycanes agrégés. 

Ces « éponges » sont capables d'attirer et de 
maintenir au sein du disque les molécules 
d’eau [30], pouvant d’ailleurs contenir 500 fois 


leur propre poids en eau ; c'est ce qui fournit au 
disque non déshydraté une énorme pression hy- 
drostatique (trois atmosphères) nécessaire pour 
supporter la charge axiale du corps. 

L'absorption d’eau des protéoglycanes agrégés 
a une portée considérable et il y a, la nuit (charge 
non axiale) une augmentation réellement mesu- 
rable de la hauteur du disque et du corps due à 
l’'engorgement et au gonflement des disques à 
base d’eau. 

Ce phénomène appelé « changement diurne » 
ne concerne que les disques non-dégénerés. Les 
cellules du disque, en particulier celles qui res- 
semblent aux chondrocytes du nucleus et de 
l'anneau interne, fabriquent les molécules des 
protéoglycanes agrégés. 

Comme des petites usines, elles fabriquent, 
substituent et reconstruisent les molécules agré- 
gées. Tant que les cellules du disque possèdent 
des aliments (glucose), du matériel de construc- 
tion (acides animés) et de l'oxygène, tout par- 
vient jusqu’au disque. 

Il est également important que l’environne- 
ment de travail du disque ne soit pas acide, il 
faut en prendre soin étant donné que les déchets 
sont diffusés en dehors du disque, alors que pa- 
rallèlement les aliments diffusent à l’intérieur. 

Un disque vivant contient une longue struc- 
ture d'acide hyaluronique qui regroupe jusqu’à 
100 agrégats et qui forment des molécules de 
protéoglycanes agrégées géantes. 


Nutrition du disque 

Le disque intervertébral est la structure avascu- 
laire la plus importante du corps humain parce 
qu'il n’y a aucune vascularisation artérielle di- 
recte contrairement aux autres tissus du corps. 

Les nutriments destinés au disque se trouvent 
au sein de lits capillaires minuscules qui sont si- 
tués dans l'os sous-chondral, au-dessus des pla- 
ques cartilagineuses vertébrales. 

Ce réseau vasculaire sous-chondral alimente 
en grande partie les cellules du disque de l'en- 
semble du nucleus ainsi que l'anneau interne 
grace au processus de diffusion (figure 2.11). 

La vascularisation de l'anneau externe est im- 
briquée à l’intérieur des couches les plus externes 
de l'anneau. Ce système est d’autant plus effi- 
cace que les nutritifs ne doivent pas être diffusés 
trop loin afin d'atteindre les cellules du disque. 
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Anneau 


Figure 2.11. Vascularisation 
et nutriments du disque. 


La vascularisation relativement directe de l'an- 
neau fibreux est la raison pour laquelle les dé- 
chirures du tiers externe de l’anneau fibreux 
cicatrisent et se referment plus facilement au fil 
du temps, ce qui n’est malheureusement pas vrai 
pour le reste du disque. 

Les déchirures du disque ne guérissent pas 
dans les zones internes du disque, probablement 
a cause de la nature avasculaire des 2/3 internes 
du disque. 

Les nutriments sont directement diffusés dans 
le tissu de l’anneau externe, alors que la trajec- 
toire de diffusion du nucleus et de l’anneau in- 
terne est beaucoup plus longue et bloquée par les 
plaques cartilagineuses vertébrales. 

Les nutriments sont libérés par les vaisseaux 
sanguins dans l’os sous-chondral juste en des- 
sous des plaques cartilagineuses vertébrales. 


Ces nutriments doivent diffuser et parallèle- 
ment trouver leur chemin en traversant les pla- 
ques vertébrales et le disque. 


C’est grace a cette méthode de diffusion que 
les cellules du disque obtiennent les nutriments, 
l'oxygène, le glucose et les acides animés néces- 
saires pour que le disque remplisse normalement 
sa tache et puisse se réparer. 


Cette source pauvre en sang et en nutriments 
est une des raisons principales à l'origine d’un 
vieillissement et d’une dégénérescence aussi pré- 
maturés. Les processus de diffusion sont aug- 
mentés en partie grâce aux phénomènes de 
« changement diurne ». Les disques sont capa- 
bles de s'étendre et de se comprimer au cours 
d’une journée. Quand la journée commence, les 
disques compriment l’eau vers l'extérieur, se 
comprimant et se déshydratant a cause de la gra- 
vité et l’activité physique assumées par les char- 
ges axiales qu’ils recoivent. D’ailleurs, un disque 
sain perd 20 % d’eau [31], raison pour laquelle 
notre taille diminue de 15 a 25 mm [31]. 


En dormant, notre colonne vertébrale se dé- 
comprime : les disques se remplissent d’eau, de 
nutritifs et se gonflent à nouveau pour récupérer 
leur niveau optimal d’hydratation. Cette marée, 
ce mouvement de liquides à l’intérieur et à l'ex- 
térieur du disque facilitera les déplacements des 
nutritifs vers le centre avasculaire du disque. 


Fonction de certains muscles 
du tronc 


Carré des lombes 


Il provoque une latéroflexion vertébrale et de la 
12° côte. 


Psoas 


Quand la hanche est fixée par ses muscles périar- 
ticulaires, le psoas provoque au niveau du rachis 
lombaire une augmentation de la lordose. Il est 
également fléchisseur de la hanche. 


Transversaire épineux 


Les petits muscles mono-articulaires d’après 
Fred Mitchell [18, 19], sont les starters des 
muscles polyarticulaires : les transversaires épi- 
neux peuvent être comparés aux starters des 
muscles rotateurs. Leur contraction est respon- 
sable de l’extension-rotation-latéroflexion ho- 
molatérale. 


Les muscles intrinsèques du rachis sont res- 
ponsables des mouvements d'ajustement de fai- 
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ble amplitude entre deux vertèbres. Ces muscles 
stabilisent les articulations interapophysaires 
postérieures. Leur activité cesse dès que le sujet 
est en position de rétroversion du bassin. 


NOTE : En cas de spasmes de ces muscles, il 
conviendra d'effectuer le thrust en flexion 
dans le but d’inhiber son activité (à la condi- 
tion que le disque soit sain). 


Masse sacrolombaire 


La masse sacrolombaire a tendance a provoquer 
une augmentation de la lordose lombaire et une 
postériorisation de l’iliaque. 


Biomécanique vertébrale de Lin 
les lois de Fryette [14, 18, 19] 


Première loi de Fryette : NSR 


N, position neutre ou easy flexion. En easy 
flexion, position neutre des facettes, ces derniè- 
res sont parallèles ; il y absence de contact ar- 
ticulaire. « Quand une vertèbre ou un groupe de 
vertèbres est en état d’easy flexion, la vertèbre ou 
le groupe vertébral sont obligés, pour effectuer 
une rotation d’un côté, d'effectuer, dans un 
premier temps, une latéroflexion (S) du côté op- 
posé. » (figure 2.12) 


Biomécanique de la NSR droite 


E Première phase 
La vertèbre, étant au préalable en easy flexion, 
celle-ci effectue une latéroflexion (S) à gauche. 


E Deuxième phase 

Ce mouvement de latéroflexion (S) produit un 
mouvement de glissement latéral dans la conve- 
xité formée à droite (figure 2.13). 


E Troisième phase 

Une rotation (R) droite se produit, dans la conve- 

xité, par conséquent l’épineuse est déplacée vers 

la concavité. 
En NSR droite : 

— la vertèbre est inclinée à gauche ; 

— il se produit un glissement latéral ou « side 
shift » dans la convexité ; 

- l’apophyse transverse est postérieure et haute 
à droite ; 


Postérieur 


Première loi de Fryette : NSR 


Figure 2.12. Biomécanique de la NSR 
selon Barral et Mercier. 


Glissement latéral 
dans la convexité 


K 


Rotation 


Latéroflexion 


Figure 2.13. Biomécanique de la NSR d'après Fryette 
[14, 18, 19], (vue antérieure). 


- l’apophyse épineuse dévie vers la gauche, le 
corps vertébral tourne à droite ; 
— le disque est comprimé à gauche. 
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Deuxième loi de Fryette : ERS, FRS 


« Quand une vertèbre ou un groupe de vertèbres 
est en hyperflexion ou en hyperextension, cette 
vertèbre ou ce groupe de vertèbres est obligé, 
pour réaliser une latéroflexion (S) d’un côté, d’ef- 
fectuer dans un premier temps une rotation (R) 
du même côté. » 


Biomécanique de la ERS-FRS gauche 
(figure 2.14) 


E Première phase 
La vertèbre, au préalable placée en hyperflexion 


ou en hyperextension, effectue une rotation (R) 
à gauche. 


E Deuxième phase 
Un glissement latéral 
convexité à droite. 


se produit dans la 


E Troisième phase 

La vertèbre effectue une latéroflexion (S) gauche. 

L'apophyse épineuse est déviée vers la convexité, 

mais la vertèbre tourne dans la concavité. 
En ERS gauche : 

— la vertèbre est inclinée à gauche ; 

- l’apophyse épineuse dévie à droite, le corps 
vertébral est incliné sur la gauche ; 

- l’apophyse épineuse est proche de l’apophyse 
sous-jacente (elle sera séparée en cas de FRS) ; 

— le disque est comprimé a gauche ; 

- il se produit un glissement latéral dans la 
convexité. 


NOTE : Il est d’ailleurs possible d'observer un 
comportement biomécanique dans la loi de 
type NSR, avec une flexion faible ou une très 


E> 


Deuxiéme loi de Fryette : ERS-FRS 


Figure 2.14. Biomécanique de la ERS-FRS 
selon Barral et Mercier. 


faible extension, mais sans contact des apo- 
physes articulaires postérieures comme c’est le 
cas dans la deuxiéme loi, a savoir, en ERS-FRS. 


On observera alors des mouvements en (fi- 
gure 2.15) : 
— ESR ; 
— FSR. 

Cette biomécanique se retrouve dans la sco- 
liose (figures 2.16 et 2.17). 
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Glissement latéral, 
shide shift dans la convexité 


Biomécanique de la ERS ou FRS selon Fryette, 
vue antérieure 


Figure 2.15. A: biomécanique de la ERS ou FRS, 
d'après Fryette [14, 18, 19], (vue antérieure) ; 
B : première loi de Fryette. 


Figure 2.16. Les lois de Fryette. 


FRS ERS 
Désimbrication NSR Imbrication 


Figure 2.17. Les lois de Fryette. 
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Neurophysiologie 
et ostéopathie 


Ostéopathie et douleur 


Différents types de douleur 


Les messages de douleurs sont transmis a partir 
d'éléments sensitifs qui vont des différents tissus 
jusqu'aux centres supérieurs par l'intermédiaire 
des voies extéroceptives. 


Douleurs osseuses et synoviales 

On les trouve essentiellement dans les patholo- 

gies rhumatismales [1] : 

— arthrose (usure des superficies articulaires) ; 

— polyarthrite rhumatismale ; 

— pelvispondylite (spondylarthrite ankylosante) ; 

- syndrome de Feissinger-Leroy Reiter (syn- 
drome oculo-urétro-synovial). 


Douleurs capsuloligamentaires 


La douleur est transmise par les terminaisons 
nerveuses libres en cas de tractions ou torsions. 


Douleurs musculaires 
Le spasme est responsable d’une ischémie qui 
provoque une douleur profonde et diffuse. 

La douleur augmente alors a cause de la 
contraction du spasme du muscle. 


Douleurs référées 


La dissociation topographique [2] a lieu entre 
deux territoires anatomiques distincts dont l'in- 
nervation est assurée par des rameaux nerveux 
différents. 


© 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 


La dissociation topographique entre la zone de 
référence et l'endroit de manifestation tissulaire 
s'explique par une concordance métamérique et 
un décalage anatomique entre : 

— le dermatome ; 
- l’angiotome ; 
- le myotome ; 
— l’entérotome ; 
— le sclérotome. 

On distingue deux types de douleurs (figure 
3.1) : 

— projetée ; 
— référée. 


Douleur projetée 

La dissociation topographique est due à des in- 
flux nociceptifs qui naissent sur le trajet des 
voies sensitives périphériques. La douleur sem- 
ble provenir de la périphérie. 

Le siège de la lésion se situe sur les voies pé- 
riphériques (ou centrales) qui transmettent le 
message douloureux. Les influx sont décodés 
étant donné qu'ils proviennent de la zone péri- 
phérique cutanée ou sous-cutanée (figure 3.2). 

La douleur classique correspond à une névral- 
gie sciatique [2, 3] par compression radiculaire. 
Le stimulus algique se situe sur le trajet d’un 
tronc nerveux, d’un plexus ou également d’une 
racine sensitive postérieure : la douleur est pro- 
jetée à la périphérie, sur la zone cutanée. 

La douleur par irradiation radiculaire ou tron- 
culaire est linéaire ou en bande selon le territoire 
du nerf ou de la racine concernée (figure 3.3). 


Traitement ostéopathique des lombalgies et lombosciatiques par hernie discale 
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Section médulaire 
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Faisceau vestibulospinal 
œx se terminant sur 
le motoneurone alpha 


Figure 3.1. Voies extéroceptives nociceptives d'après Delmas [1 0]. 


Douleur référée 

La dissociation topographique se produit entre 
deux territoires anatomiques d’innervation dis- 
tincte. 

La dissociation topographique entre la zone de 
référence et le foyer de la souffrance tissulaire 
s'explique parce qu'il y a une concordance mé- 
tamérique et un décalage anatomique entre der- 


matome, myotome et viscérotome d’un même 
segment de la moelle. Exemple : la douleur car- 
diaque (figure 3.4). 


Le foyer de la lésion musculaire, articulaire ou 
viscérale est innervé par des fibres nerveuses dif- 
férentes de celles qui innervent la zone périphé- 
rique où la sensation de douleur est faussement 
localisée. 


Hyperalgésie 


Moelle 
épinière 


cutanée 


sous-cutanée Lésion 


Figure 3.3. Douleur projetée (névralgie sciatique). 
Quelque soit le siège du stimulus sur les fibres afférentes 
du gros orteil du pied, la douleur peut se ressentir 
au niveau du gros orteil du pied. 


La douleur cardiaque 
est perçue comme 
venant de la racine C8 


Ganglion 
stellaire 


Figure 3.4. La douleur cardiaque référée. 


La douleur cardiaque concerne les segments 
médullaires T1 à T5 [3, 4] : le segment C8-T1 in- 
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nerve également le membre supérieur a travers 
le nerf cubital. 

Les messages de douleur traversent les voies 
sympathiques (ganglion stéllaire), la zone de 
projection douloureuse dans le membre supé- 
rieur dépend du nerf cubital. 


E Douleur référée de type 1 : 

lésion viscérale ou somatique 

Les afférences nociceptives provenant d’un foyer 

viscéral où somatique activent par voie réflexe : 

— les efférences motrices qui provoquent un 
spasme ; 

- les efférences orthosympathiques responsa- 
bles de perturbations vasomotrices et d’une fa- 
cilitation des terminaisons nerveuses (figure 
3:5). 

La douleur est perçue dans le territoire où se 
situe le siège de la douleur avec d'habitude : 
- une hyperalgie cutanée, le dermatome. 

Dans cette région cutanée la zone douloureuse 
est restreinte ; 

— des contractures musculaires réflexes (celles-ci 
apparaissent souvent dans les douleurs d’ori- 
gine somatique ou viscérale). 

Ces arcs réflexes ont tendance à s’auto-entre- 
tenir, ce qui explique la persistance de certaines 
douleurs chroniques. 


E Douleur référée de type 2 : 

Mackensie [27] 

Elle se caractérise par : 

- des douleurs affectant plusieurs métameres ; 

— une hyperalgie cutanée de type secondaire : 
des stimuli certainement nociceptifs pour une 
peau saine qui déclenchent des douleurs anor- 
malement intenses et durables ; 

— des spasmes réflexes absents. 

La douleur n’est pas due à l'existence de foyers 
secondaires périphériques. Elle est due à la con- 
vergence d’influx viscéraux, musculaires et cuta- 
nés sur les synapses neuronales. 

Les influx, issus de viscères incapables de pro- 
duire directement une douleur consciente, pro- 
duisent au niveau médullaire un « foyer d’irrita- 
tion » qui favorise les influx cutanés (réflexe vis- 
cérocutané). 
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Figure 3.5. La douleur référée de type 1. 
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Figure 3.6. La douleur référée de type 2. 


D'après Hinsey [48], il y a une convergence 
d’afférences somatiques et viscérales sur un pôle 
commun d’interneurones (figure 3.6). 

Il y a une concordance métamérique entre 
deux territoires anatomiques distincts. 

Exemple : pour la douleur scapulaire d’origine 
hépatobiliaire ou stomacale, les messages de 
douleur passent par le nerf phrénique, qui dé- 
pend des segments médullaires C3-C4-C5 et qui 
innerve également l'épaule. 

La douleur ressentie peut toucher plusieurs 
métamères. On constate : 

— une hyperalgie cutanée sur plusieurs dermato- 
mes (la zone douloureuse n’est pas restreinte) ; 

- une absence de contractures musculaires ré- 
flexes. 


La douleur s'explique parce qu'il y a conver- 
gence des messages provenant de différentes par- 
ties du métamère, à savoir, une convergence des 
influx d’origine osseuse, articulaire, musculaire, 
cutanée ou viscérale sur les mêmes synapses neu- 
rales. L'hypothèse de la convergence des messa- 
ges provenant de différentes parties du 
métamère a été confirmée électrophysiologique- 
ment. 

Différentes parties du métamère : 

— dermatome : Dejerine, Head [2]. C’est le ter- 
ritoire d'influence du nerf rachidien sur le re- 
vêtement cutané : il y a superposition des der- 
matomes ; 

- myotome : C'est le territoire d'influence du 
nerf rachidien [9] sur le muscle. La douleur 
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Figure 3.7. Douleurs référées ligamentaires interépineuses d'après Kellgreen. 


d'origine musculaire est ressentie dans le ter- 
ritoire cutané appartenant au myotome mo- 
teur. Toutefois, il n'y a pas toujours de 
superposition entre myotome et dermatome ; 


sclérotome : c'est le territoire d'influence du 
nerf rachidien sur le périoste, sur les articula- 
tions, les capsules et les ligaments d’après Kell- 
green [26] mais aussi sur les fascias. Il y a une 
topographie précise concernant les patholo- 
gies des ligaments interépineux responsables 
d’algies de type radiculaire (figure 3.7) ; 


viscérotome : c’est le territoire d’influence du 
nerf rachidien sur le viscère. Les douleurs vis- 
cérales longent le faisceau spinothalamique la- 
téral [4, 10] le transfert des neurones 
intéroceptifs vers les neurones extéroceptifs se 
fait : 


e au niveau du ganglion spinal, 

e ou au niveau de la corne postérieure de la 
moelle épinière (figure 3.8). 

Ce qui explique que la douleur viscérale puisse 


étre reliée a la peau [2, 12, 13, 20, 31-40, 42, 43, 


45, 46]. 

— Cœur : dermatomes C8 à D8 ; 

— estomac : dermatomes DS a D9 ; 

— intestins : dermatomes D7 a D9 ; 

- glandes utérogénitales : dermatomes D10 a 
D12 ; 

— reins : dermatomes D11 à Ll; 


rectum : dermatomes S2 à S4 ; 
foie : dermatomes D8 à D11 ; 


diaphragme : base du cou et de l'épaule (figure 
3.9) ; 
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Figure 3.8 


NOTE : La triade somatique de Mackensie [27]. 


— la douleur est projetée sur la peau ou les mus- 
cles innervés ; 
— hyperalgie sur le métamere : 
e sensibilité cutanée lors du palpé-roulé, 
e sensibilité musculaire à la palpation pro- 
fonde, 
e sensibilité des apophyses épineuses lors de la 
palpation, 
e phénomènes vasomoteurs et facilitation mo- 
trice. 


NOTE : Il faudra par conséquent examiner pour 
chaque métamère les différents tissus, plan 
par plan, dans le but de faire des recherches 
sur le dermatome, le myotome, le sclérotome 
et le viscérotome. 


Parasympathique crânien 


=- Segment médullaire 


i Rameau communiquant gris 
(fibres autonomes 
postganglionnaires) 


`~ . FE Z 
Ganglion préviscéral 


Viscère 


Musculature antérolatérale 


cba Enveloppe corporelle 


. Le métamère. 


En cas de radiculalgie L5-S1 par exemple, on 
recherchera : 
- dermatome, dermalgie réflexe sur le derma- 
tome LS ; 
- myotome : 
e douleur fessière antérieure ou du tenseur du 
fascia lata (LS), 
e douleur du grand fessier, du biceps crural ou 
des muscles jumeaux (S1), 
e points de Valleix (points douloureux situés 
sur le trajet du nerf sciatique) ; 
— viscérotome : problèmes du petit bassin (ves- 
sie, rectum, utérus) ; 
— sclérotome : 
e douleur de l’apophyse LS ou S1, 
e douleur des insertions tensopériostées du 
moyen fessier sur le grand trochanter ou du 
biceps sur la téte du péroné (figure 3.10). 
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eccecececcececclcecee: 


Figure 3.9. La douleur référée intestinale. 
1 : côlon ascendant et caecum ; 2 : angle hépatique ; 
3 : côlon descendant ; 4 : sigmoide ; 5 : rectum. 


En cas de cruralgie : 


— dermalgie réflexe sur la face interne du genou 
et sur la partie inférieure interne de la jambe ; 


— douleur du droit antérieur, des muscles vastes 
internes et externes (L2-L3-L4) ; 


- douleur des insertions tensopériostées de la 
pate d’oie, douleurs des épineuses L2-L3-L4, 
douleur de la créte iliaque (L3) ; 


— points de Valleix. 


Physiopathologie des douleurs 
référées 
Théorie périphérique [11, 29] 


Certains neurones sensitifs possèdent deux ra- 
meaux collatéraux : 


- l’un est généré par la peau ; 
— l’autre par les viscères. 


Les influx, selon un mécanisme de réflexe de 
l’axone, pourraient provoquer la libération de 
médiateurs, responsables d’une hyperalgie et de 
manifestations vasomotrices. 


Théorie centrale [11, 29] 

Elle se caractérise par : 

- des douleurs dans le territoire métamérique 
qui correspond au foyer de souffrance ; 

- une hyperalgésie cutanée de type primaire. 
Des stimuli tactiles ou thermiques normaux 


déclenchent la douleur : le seuil de la douleur 
est abaissé, il y a facilitation médullaire ; 


— des spasmes réflexes (pathologie somatique ou 
viscérale). 


NOTE : Les infiltrations de xylocaine dans les zo- 
nes d'hyperalgie diminuent la douleur. 
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A. Angiotome 1. Moelle épinière 


D. Dermatome 2. Racine sensitive postérieure 
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S. Sclérotome 4. Ganglion sympathique latérovertébral et rameaux communicants 
V. Viscérotome 5. Ganglion viscéral plexiforme 


Figure 3.10. Le métamère pathologique. 


Diagnostic étiologique 
de la douleur lombaire 


Douleur discale 


— Douleur aiguë qui augmente avec la gravité ; 

— apparition sans période de latence, à partir du 
moment où le poids du corps est sur le disque 
affecté ; 

- la douleur augmente si la pression intra- 
abdominale augmente, ce qui répercute sur la 
pression intradiscale ; 

— position assise ; 

— antéflexion du tronc ; 

— toux ; 

— éternuement ; 

— efforts de défécation. 


Douleur ligamentaire 


La douleur apparaît lors du maintien prolongé 
d'une position (période de latence allant de dix 
minutes à une heure) ou en fin d'amplitude d’un 
mouvement. 

Elle se manifeste au changement de position. 


C'est une douleur de type brûlure. 

— Capsule interapophysaire : il s’agit d’une dou- 
leur unilatérale qui augmente lors de la 
latéroflexion-rotation-homolatérale (figure 
3.11) ; 

- douleur des ligaments iliolombaires : 

Il s'agit d'une douleur lombaire basse située 
dans la zone sacro-iliaque qui irradie à la fesse, 
à la hanche et à l’aine, 

e la douleur peut être référée dans le scléro- 

tome LS, 

e douleur qui augmente lors de la flexion et 

latéroflexion (figure 3.12) ; 

— douleur des ligaments interépineux : 

e douleur en barre au niveau des espaces in- 

terépineux, 

e douleur en fin d'amplitude de flexion du 

tronc, 

e douleurs référées a distance ; 

— douleur des ligaments sacro-iliaques : 

e douleur a la marche, en montant les esca- 

liers, 

e signe de la chaussette : douleur lombaire en 

mettant ses chaussettes, 
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Figure 3.11. Douleurs référées des facettes 


e douleur référée sur les sclérotomes S1 et S2 ; 


- douleur des ligaments sacrosciatiques : dou- 
leur en position assise (figure 3.13) ; douleurs 
référées des sclérotomes (figure 3.14) : 

e douleur référée du sclérotome LS, 
e douleur référée du sclérotome S1. 


Douleur musculaire 


La douleur se manifeste lors du mouvement ; le 
mouvement douloureux indique quel est le mus- 
cle lésionné. La contraction concentrique pro- 
longée augmente l'ischémie musculaire. 


Le mouvement opposé au mouvement dou- 
loureux produit un rebond élastique dû au 
spasme qui est douloureux en cas de tendinite. 


Le muscle présente des cordons myalgiques à 
la palpation. La palpation du point Trigger dé- 


clenchera, d’après Travell, la douleur référée is- 
chémique habituelle du muscle [44]. 


Douleur nerveuse périphérique 


— La douleur est filiforme, le patient indique le 
trajet de la douleur avec son doigt. 

— La douleur suit les dermatomes. 

— Elle s'accompagne de paresthésies, fourmille- 
ments. 


Douleur viscérale référée 


La physiologie de l'organe s'accompagne de dou- 
leur référée à distance [5, 6, 27, 41, 42] : la to- 
pographie de la douleur s'explique par les voies 
neurologiques périphériques empruntées. 

Les viscères qui produisent le plus de douleur 
référée dans la zone lombaire sont : 
— le rein ; 
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Figure 3.14. Douleurs référées des sclérotomes. 
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Douleur référée 


Figure 3.12. Douleurs référées 
des ligaments iliolombaires. 


Figure 3.13. Douleur référée du ligament sacrosciatique. 
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Figure 3.15. A et B. Douleurs référées viscérales. 


— les intestins ; 
— le système génital de la femme. 

Le « lift test » de l’utérus diminue ou supprime 
la douleur référée (figure 3.15). 
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Physiologie des récepteurs 


Récepteurs articulaires 


Il peut y avoir quatre types de terminaisons sen- 
sitives dans la capsule et les ligaments [15, 16, 
29, 48] des articulations synoviales. Parmi ces 
terminaisons, trois d’entre elles sont encapsulées 
et ressemblent aux récepteurs de Paccini, de Ruf- 
fini et d’étirement du tendon. Elles fournissent 
au système nerveux central l'information sur la 
position et les mouvements des articulations. La 
quatrième terminaison n’est pas encapsulée, on 
pense qu'elle est sensible aux mouvements ex- 
cessifs et qu’elle transmet les sensations doulou- 
reuses. 


Fuseaux neuromusculaires 


Les fuseaux neuromusculaires ou fuseaux mus- 
culaires [8, 15, 16, 25, 33, 47] se situent dans le 
muscle squelettique et sont plus nombreux vers 
l'insertion du tendon du muscle. Ils fournissent 
l'information sensitive qui est utilisée par le sys- 
tème nerveux central pour contrôler l’activité 
musculaire. 

La longueur de chaque fuseau est d'environ 
1 et 4 mm, il est entouré par une capsule fusi- 
forme formée de tissu conjonctif. Il y a à l’inté- 
rieur de la capsule entre six et quatorze fibres 
musculaires intrafusales ; les fibres musculaires 
communes situées en dehors des fuseaux sont 
appelées les fibres extrafusales. Il y a deux types 
de fibres intrafusales dans les fuseaux : les fibres 
à sac nucléaire et à chaîne nucléaire. Les fibres 
à sac nucléaire sont faciles à reconnaître vu la 
présence de nombreux noyaux dans la région 
équatoriale qui se répandent en conséquence ; 
il manque également, dans cette région, les stria- 
tions transversales. Dans les fibres à chaîne nu- 
cléaire, les noyaux constituent une seule rangée 
ou chaîne longitudinale au centre de chaque fi- 
bre dans la région équatoriale. Le diamètre des 
fibres à sac nucléaire est plus grand que celui des 
fibres à chaîne nucléaire et elles s'étendent au- 
delà de la capsule sur chaque extrémité pour ad- 
hérer à l’endonèvre des fibres extrafusales. 

Les fuseaux musculaires présentent deux sor- 
tes d’innervation sensitive : annulospirale et en 
bouquet. Les terminaisons annulospirales sont 
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situées à l'équateur des fibres intrafusales. A me- 
sure que la fibre nerveuse myélinique traverse la 
capsule, elle perd sa gaine de myéline et l’axone 
dénudé s’enroule autour des portions du sac ou 
de la chaine nucléaire des fibres intrafusales. 

Les terminaisons en bouquet se situent prin- 
cipalement dans les fibres à chaîne nucléaire à 
une certaine distance de la région équatoriale. 
Une fibre nerveuse myélinique, un peu plus pe- 
tite que la fibre de la terminaison annulospirale 
perfore la capsule, perd sa gaine de myéline, 
l’axone dénudé se ramifie finalement et se ter- 
mine en varicosités ; cela ressemble à un bouquet 
de fleurs. 

L’étirement (élongation) des fibres intrafusales 
déclenche la stimulation des terminaisons annu- 
lospirales et des terminaisons en bouquet, les in- 
flux nerveux se dirigent vers la moelle épinière 
sur les neurones afférents. 

L'innervation motrice des fibres intrafusales 
est facilitée par de minces fibres motrices gam- 
ma. Les nerfs se terminent par de petites plaques 
terminales motrices situées aux deux extrémités 
des fibres intrafusales. La stimulation des nerfs 
moteurs fait que les deux extrémités des fibres 
intrafusales se contractent et activent les termi- 
naisons sensitives. La région équatoriale, qui 
manque de striations transversales, n’est pas 
contractile. Les fibres extrafusales du reste du 
muscle reçoivent leur innervation normalement 
à partir des axones alpha. 


Fonction du fuseau neuromusculaire 

Au repos, les fuseaux musculaires génèrent des 
influx nerveux afférents, de façon constante et 
une grande partie de cette information n’est pas 
consciemment perçue. 

Lors de l’activité musculaire, qu’elle soit active 
ou passive, les fibres intrafusales sont étirées, il 
se produit une augmentation de la vitesse de pas- 
sage des influx nerveux en direction de la moelle 
épinière ou de l’encéphale dans les neurones af- 
férents. Si les fibres intrafusales se détendent vu 
qu'il n’y a plus d'activité musculaire, il en résulte 
également une diminution de la vitesse de pas- 
sage des influx nerveux en direction de la moelle 
épinière ou de l’encéphale. Ainsi, le fuseau neu- 
romusculaire a un rôle fondamental puisque 
c'est lui qui fournit au système nerveux central 
l'information sur l’activité musculaire, ayant in- 


directement une influence sur le contrôle du 
muscle volontaire. 


Réflexe d’étirement 

Les neurones de la moelle épinière qui intervien- 
nent dans le réflexe d’étirement simple sont les 
suivants. L’étirement d’un muscle entraîne 
l’élongation des fibres intrafusales du fuseau 
musculaire et la stimulation des terminaisons 
annulospirales et en bouquet. Les influx nerveux 
parviennent à la moelle épinière dans les neu- 
rones afférents et font synapse avec les grands 
neurones moteurs alpha situés dans les cornes 
grises antérieures de la moelle épinière. Les in- 
flux nerveux passent alors à travers des nerfs mo- 
teurs efférents et stimulent les fibres musculaires 
extrafusales et le muscle se contracte ; ce réflexe 
d’étirement simple dépend d’un arc de deux 
neurones constitué d’un neurone afférent et 
d’un neurone efférent. Il est intéressant de signa- 
ler que les influx afférents du fuseau musculaire 
inhibent les neurones moteurs alpha qui inner- 
vent les muscles antagonistes. Cet effet est ap- 
pelé inhibition réciproque. 


Contrôle des fibres intrafusales 

du fuseau neuromusculaire 

Il y a, dans l’encéphale et la moelle épinière, des 
centres qui sont a l’origine de faisceaux, faisant 
synapse avec les neurones moteurs gamma dans 
la moelle épinière. La formation réticule, les gan- 
glions de la base et le cervelet sont des exemples 
de ces centres. Ces centres peuvent ainsi forte- 
ment avoir des conséquences sur l’activité mus- 
culaire volontaire. Les fibres motrices efférentes 
gamma produisent un raccourcissement des fi- 
bres intrafusales, allongent les régions équatoria- 
les et stimulent les terminaisons annulospirales 
et en bouquet, ce qui déclenche à son tour la 
contraction réflexe des fibres extrafusales, dé- 
crite ci-dessus. 


On estime qu'environ un tiers de l’ensemble 
des fibres motrices qui passent par un muscle 
sont efférentes gamma ; les deux tiers restants 
sont des fibres motrices alpha. On suppose que 
les fibres à sac nucléaire correspondent aux ré- 
ponses dynamiques étant plutôt rattachées à la 
position et à la vitesse de contraction, alors que 
les fibres à chaîne nucléaire sont rattachées aux 


contractions statiques lentes du muscle volon- 
taire. 


Fuseaux neurotendineux 
(organes tendineux de Golgi) 


Les fuseaux neurotendineux sont situés dans les 
tendons a proximité de la charniére des tendons 
et des muscles. 

Chaque fuseau est constitué d’une capsule fi- 
breuse qui recouvre un petit faisceau de fibres (fi- 
bres intrafusales) tendineuses (collagéne) dispo- 
sées lachement. Les cellules tendineuses sont 
plus grandes et plus nombreuses que toutes cel- 
les qui font partie du tendon. Une ou plusieurs 
fibres nerveuses sensitives myéliniques perforent 
la capsule, perdent leur gaine de myéline, se ra- 
mifient et s’achévent en terminaisons qui ont la 
forme d’un club de golf. 

Les terminaisons nerveuses sont activées par 
les fibres tendineuses voisines au sein du fuseau, 
qui appuient dessus quand on exerce une ten- 
sion sur le tendon. Contrairement au fuseau 
neuromusculaire, qui est sensible aux change- 
ments de la longueur musculaire, l'organe neu- 
rotendineux détecte les changements de tension 
musculaire et toute tension excessive sur le mus- 
cle. Bien que cette fonction de mécanisme pro- 
tecteur ait, sans aucun doute, son importance, sa 
fonction principale consiste à fournir au système 
nerveux central l'information qui permet de mo- 
difier l’activité du muscle volontaire. 


Fonction du fuseau neurotendineux 

Une augmentation de la tension musculaire sti- 
mule les fuseaux neurotendineux et un plus 
grand nombre d’influx nerveux atteint la moelle 
épinière à travers les fibres nerveuses afférentes. 
Ces fibres font synapse avec les neurones mo- 
teurs alpha situées dans les cornes grises anté- 
rieures de la moelle épinière. Contrairement au 
réflexe du fuseau musculaire, ce réflexe est inhi- 
biteur et inhibe la contraction musculaire. 

Le muscle squelettique est innervé par un ou 
plusieurs nerfs. Dans toutes les extrémités, la tête 
et le cou, l’innervation est généralement uni- 
que ; toutefois dans les grands muscles de la pa- 
roi abdominale, l’innervation est multiple, étant 
donné que ces muscles ont conservé leur inner- 
vation segmentaire embryonnaire. 
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L'innervation et l'irrigation d'un muscle se 
produisent de façon plus ou moins constante au 
niveau de l’hile neurovasculaire. 

Le nerf qui atteint un muscle contient des fi- 
bres motrices et sensitives. 

Il existe trois sortes de fibres motrices : 

— les grandes fibres myéliniques alpha ; 

- terminaison annulospirale, autour d’une fibre 
musculaire intrafusale ; 

— petites fibres myéliniques gamma. 


Minces fibres C myéliniques (figure 3.16) 
Les grands axones myé€liniques des cellules alpha 
des cornes antérieures innervent les fibres ex- 
trafusales qui constituent la masse principale du 
muscle. Les petites fibres myéliniques gamma in- 
nervent les fibres intrafusales des fuseaux neu- 
romusculaires. Les minces fibres amyéliniques 
sont des fibres efférentes autonomes et postgan- 
glionaires qui innervent le muscle lisse sur les 
parois des vaisseaux sanguins. 
Il existe trois sortes de fibres sensitives : 

- les fibres myéliniques, issues des terminaisons 
des fuseaux neuromusculaires annulospirales 
et en bouquet ; 

— les fibres myéliniques, issues des fuseaux neu- 
rotendineux ; 

— les fibres myéliniques et amyéliniques, issues 
des différentes terminaisons sensitives sur le 
tissu connectif du muscle. 


Tonus et contraction musculaires 
Une unité motrice est constituée d’un neurone 
moteur dans la corne grise antérieure de la 
moelle épinière et de toutes les fibres musculai- 
res qu'elle innerve. Dans un grand muscle du 
siège, comme le grand fessier qui n’a pas besoin 
de contrôle précis, un neurone moteur établi 
peut innerver jusqu’à 200 fibres musculaires. A 
l'inverse, dans les petits muscles de la main ou 
dans les muscles extrinsèques de l'œil, où un 
contrôle précis est nécessaire, une fibre nerveuse 
n’innerve que quelques fibres musculaires. 
Tout muscle du squelette au repos est en 
contraction partielle. Cette condition est dé- 
nommée tonus musculaire. Étant donné qu'il 
n'y a pas de phase intermédiaire, les fibres mus- 
culaires sont soit entièrement contractées, soit 
relâchées ; on en déduit que peu de fibres mus- 
culaires dans un muscle sont constamment to- 
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== Fibres afférentes 
== Fibres efférentes 
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Fibres afférentes | 
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à sac nucléaire 


Fibre dynamique 
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Terminaison secondaire 


Récepteur annulospiral 


Figure 3.16. Le système gamma. 


talement contractées. Pour obtenir cet état et 
éviter la fatigue, divers groupes d'unités motrices 
et de fibres musculaires entrent en action à des 
moments différents. Ceci est permis par la dé- 
charge asynchronique des influx nerveux des 
neurones moteurs dans la corne antérieure de la 
moelle épinière. 

Le tonus musculaire dépend fondamentale- 
ment de l'intégrité d’un arc réflexe monosynap- 
tique simple constitué par deux neurones dans 
le système nerveux. L’allongement et le raccour- 
cissement d’un muscle sont détectés par les ter- 
minaisons sensitives nerveuses, dénommées les 
fuseaux musculaires, et la tension est détectée 
par les fuseaux tendineux. 

Les influx nerveux circulent dans les fibres af- 
férentes en direction de la moelle épinière. Là, 
ils font synapse avec les neurones moteurs situés 
dans la corne grise antérieure, qui, à son tour, en- 
voient des influx au moyen de leurs axones en 


direction des fibres musculaires. Les fuseaux 
musculaires sont eux-mêmes innervés par de pe- 
tites fibres efférentes gamma, qui régulent la ré- 
ponse de ces derniers en agissant en synergie 
avec l’étirement externe. Le tonus musculaire est 
ainsi maintenu en réflexe et s'adapte aux besoins 
de la posture et du mouvement. 


Si on coupe la voie afférente ou la voie effé- 
rente de l'arc réflexe, le muscle perd immédia- 
tement son tonus et devient flasque. À la 
palpation, un muscle flasque ressemble à une 
masse molle ayant totalement perdu son élasti- 
cité. Le muscle s’atrophie rapidement et son vo- 
lume décroit. Il est fondamental de reconnaître 
que le niveau d'activité des cellules motrices de 
la corne antérieure, et par conséquent le degré 
de tonus musculaire, dépend de la somme des 
influx nerveux reçus par ces cellules provenant 
d’autres neurones du système nerveux. 


Le mouvement musculaire repose sur l’activa- 
tion d’un nombre de plus en plus important 
d'unités motrices et parallèlement sur une réduc- 
tion de l’activité des unités motrices des muscles 
qui s'opposent au mouvement ou le contrent. 
Lorsqu'un effort maximum est requis, toutes les 
unités motrices du muscle sont activées. 

Quand un muscle commence à se contracter, 
ce sont les unités motrices les plus petites qui 
sont stimulées en premier. Ceci s'explique par le 
fait que les unités motrices sont innervées par 
des neurones plus petits situés dans la moelle 
épinière, dans le tronc encéphalique et que leur 
seuil d’excitation est plus faible. Au fur et à me- 
sure que la contraction augmente, les unités mo- 
trices plus grandes sont progressivement acti- 
vées. Ce phénomène provoque une augmenta- 
tion graduelle de la force musculaire au fur et à 
mesure que le muscle se contracte. 


Posture 

La posture peut se définir par la position adoptée 
par un individu dans son environnement. En 
position debout, la ligne de gravité traverse par 
l’apophyse odontoide de l’axis, en arrière des ar- 
ticulations des hanches et en avant des genoux 
et chevilles. Pour stabiliser le corps et empêcher 
qu'il ne tombe, il n’est pas surprenant de voir 
que chez l’homme, les muscles antigravitation- 
nels sont très bien développés et que leur tonus 
est maximum. Par conséquent, nous pouvons 
dire que la posture dépend du degré et de la ré- 
partition du tonus musculaire, qui à son tour dé- 
pend de l'intégrité normale de arcs réflexes 
simples dont le centre se situe dans la moelle épi- 
nière. 

Un individu peut adopter une posture particu- 
lière (assis ou debout) pendant des intervalles 
prolongés sans manifester trop de fatigue. Ceci 
s'explique parce que le tonus musculaire se 
maintient grâce à différents groupes de fibres 
musculaires qui se contractent par étapes succes- 
sives, de sorte que seul un nombre restreint de 
fibres musculaires dans un muscle peut se 
contracter à un moment donné. Les groupes de 
fibres musculaires actives sont dispersés à l’inté- 
rieur du muscle. 

Pour maintenir une posture, le réflexe myota- 
tique simple dont dépend le tonus musculaire 
doit recevoir des afférences nerveuses suffisantes 
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des niveaux supérieurs du système nerveux. Par 
exemple, pour les influx qui sont issus des laby- 
rinthes et des muscles du cou, l'information qui 
naît dans le cervelet, le mésencéphale et les cen- 
tres cérébraux, l'information générale provenant 
d’autres groupes musculaires, d’articulations et 
même de récepteurs cutanés peuvent générer des 
influx nerveux qui parviennent aux grandes cel- 
lules des cornes grises (à savoir, la voie finale 
commune) qui contrôlent les fibres musculaires. 

Comme la plus grande partie du poids du 
corps se situe à l'avant de la colonne vertébrale, 
les muscles dorsaux profonds sont importants 
pour maintenir les courbures posturales norma- 
les de la colonne vertébrale en position debout. 

Quand un individu adopte une posture don- 
née, le tonus des muscles qui contrôlent la pos- 
ture est constamment soumis à des réajuste- 
ments précis pour que celle-ci soit possible. 
Ainsi, la posture normale dépend non seulement 
de l'intégrité de l'arc réflexe, mais aussi de la 
somme des influx nerveux reçus par les cellules 
motrices des cornes grises antérieures provenant 
d’autres neurones du système nerveux. 

Le tonus du muscle squelettique est dû à la 
présence de certaines fibres musculaires qui sont 
au sein de ce dernier, et qui sont dans un état 
de contraction complète et permanente. Le to- 
nus musculaire est contrôlé de manière réflexe 
à partir des terminaisons nerveuses afférentes si- 
tuées dans le muscle lui-même. 

Après avoir souligné que le mécanisme de base 
du tonus musculaire repose sur l'intégrité du ré- 
flexe segmentaire spinal, il convient de ne pas 
oublier que cette activité réflexe est influencée 
par les influx nerveux reçus par les cellules de la 
corne antérieure provenant de tous les niveaux 
de l'encéphale et de la moelle épinière. 

La formation réticulée a normalement ten- 
dance à augmenter le tonus musculaire, toute- 
fois son activité est inhibée par les centres 
cérébraux supérieurs. 

La posture d’un individu dépend du degré et 
de la répartition du tonus musculaire et par 
conséquent de l’activité des neurones moteurs 
qui innervent les muscles. Les neurones moteurs 
des cornes grises antérieures de la moelle épi- 
nière sont les points vers lesquels convergent les 
influx nerveux de nombreuses racines nerveuses 
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postérieures et les fibres descendantes provenant 
de nombreux niveaux différents de l’encéphale 
et de la moelle épinière. Une coordination satis- 
faisante de toutes ces influences nerveuses rend 
possible une posture normale. 

Quand un individu est en position debout, 
l'activité musculaire dans les muscles des extré- 
mités et du tronc est très limitée. Cela s'explique 
parce que le centre de gravité de n'importe 
quelle partie du corps est majoritairement au- 
dessus des articulations sur lesquelles le poids se 
répartit. Dans de nombreuses articulations, par 
exemple les hanches et les genoux, les ligaments 
sont très puissants et permettent de soutenir le 
corps en position verticale. Ceci étant, nous de- 
vons signaler qu’une personne ne peut rester de- 
bout si tous les muscles sont paralysés. Une fois 
qu'une personne amorce une chute vers l'avant, 
vers l'arrière ou sur le côté, l’activité des fuseaux 
musculaires et des autres récepteurs d’étirement 
augmente immédiatement, et les arcs réflexes 
entrent en jeu de sorte qu’il se produit des 
contractions musculaires compensatrices ré- 
flexes permettant de rétablir l'équilibre. Les yeux 
et les récepteurs du labyrinthe membraneux 
jouent également un rôle essentiel pour mainte- 
nir l'équilibre. L'importance des yeux pour rester 
en position verticale peut facilement se vérifier 
sur un individu normal. En ayant les yeux fer- 
més, une personne a tendance à se balancer lé- 
gèrement étant donné qu'elle doit alors se fier 
exclusivement à ses récepteurs musculaires et la- 
byrinthiques pour rester en équilibre. 

On en déduit qu’une altération pathologique 
dans le tonus musculaire a des conséquences sur 
la posture. 


Dysfonction somatique et 
système nerveux d'après Korr 
et Mitchell [16-24, 29, 47] 


Synthèse sur les fuseaux 
neuromusculaires 


Fibres musculaires intrafusales 

Elles sont constituées d’une dizaine de fibres 
musculaires isolées par une enveloppe fibrocon- 
jonctive. Les fibres intrafusales mesurent entre 
3 et 10 mm et sont disposées parallèlement aux 
fibres extrafusales. 


Elles s’insèrent aux membranes conjonctives 
intramusculaires et sont reliées aux tendons. La 
partie centrale est riche en noyaux, on distin- 
gue : 

— les fibres à sac nucléaire, phasiques et inner- 
vées par les motoneurones et y1 qui sont sen- 
sibles à l'intensité de l’étirement ; 

— les fibres à chaîne nucléaire, statiques, inner- 
vées par les motoneurones et y2 qui sont sen- 
sibles à la vitesse de l’étirement. Ce type de 
fibre est situé dans les muscles antigravitaires 
du rachis. 


Innervation sensitive 
des fuseaux neuromusculaires 


E Terminaisons annulospirales 

Les fibres sensitives appartiennent au groupe A 
(10 à 20 p) et s’enroulent autour de la région cen- 
trale du fuseau neuromusculaire Les récepteurs 
annulospiraux sont sensibles à un étirement de 
3 g et interviennent dans les réflexes monosy- 
naptiques. Les influx sont conduits vers la 
moelle épinière par les fibres Ia (tableau 3.1). 


E Récepteurs en bouquet 
Ce sont les fibres du groupe AB (5 à 12 yu) qui 
innervent les fibres à chaîne à nucléaire. 

Elles sont sensibles à un étirement de 15 g et 
interviennent dans les réflexes polysynaptiques. 
Les influx sont conduits vers la moelle épinière 
par les fibres II. 


Innervation motrice 

du fuseau neuromusculaire 

Elle est due au motoneurone gamma du groupe 
Aa (2 à 8 p) qui est issu de la lame IX de la corne 
antérieure de la moelle épinière. 


NOTE : Fonctions des fuseaux neuromusculaires. 
Le fuseau neuromusculaire dynamique entre 
uniquement en jeu dans les réflexes ostéoten- 
dineux. 

Le fuseau neuromusculaire statique permet 
l'équilibre d’une charge légère grâce à l’inten- 
sité de l’étirement passif. 


C'est sûrement ce type de fuseau neuromuscu- 
laire qui est à l’origine de la lésion ostéopathique 
vertébrale. Les récepteurs annulospiraux sont ac- 
tivés par : 
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Tableau 3.1. 
Récapitulatif du systeme gamma [49]. 
Groupe Diamètre et Origine Stimulus Connexions Destination Réponse réflexe 
vitesse de réflexions 
conduction centrales 
Groupe 12-20 u terminaison étirement monosynap- muscle réflexe 
IA (la) 70-120 m/s  annulospirale (seuil faible) tique avec les extenseur myotonique 
motoneurones ou flexeur du muscle 
du muscle qui contient concerné (réflexe 
d'origine le fuseau tendineux) 
12-20 u terminaison étirement disynaptique muscles relâchement 
70-120 m/s  annulospirale (seuil faible) avec les antagonistes muscles des 
motoneurones antagonistes dans 
antagonistes la contraction 
myotatique 
de l’agoniste 
Groupe B 12-20 u organes étirement disynaptique muscle réaction 
(Aa) 70-120 m/s  tendineux (seuil élevé) avec les d'origine d’allongement 
de Golgi motoneurones 
du muscle 
d'origine 
Groupe ll 5-12 u peau, déformation polysynaptique motoneurones  Réflexe de flexion 
30-70 m/s récepteurs des muscles (stimulation des 
au toucher flexeurs et fléchisseurs avec 
et a la pression extenseurs relaxation des 
extenseurs) 
Groupe Ill 2-5 u muscle et peau, nociceptifs polysynaptique motoneurones réflexe de flexion 
12-30 m/s récepteurs flexeurs et du membre 
de la douleur extenseurs concerné, 
extension croisée 
du membre 
opposé 
Groupe IV 0,5-1 u muscle et peau, nociceptifs polysynaptique motoneurones réflexe de flexion 
0,5-2 m/s récepteurs flexeurs et du membre 
de la douleur extenseurs concerné, 
extension croisée 
du membre 
opposé 


— l’étirement passif du muscle ; 


— la contraction des fibres intrafusales (moto- 
neurone gamma) : la fonction du circuit 
consiste à permettre la contraction des fibres 
intrafusales. 


Cette activité est permanente, on l'appelle le 
tonus de base. 


Les fuseaux neuromusculaires ne sont jamais 


inactifs. 


Lors des mouvements actifs : 


- l’activité gamma augmente juste avant la dé- 


charge des motoneurones ; 


— les excitations nociceptives augmentent la dé- 
charge des motoneurones gamma. 
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E Fonction de l’activité gamma 


— Amortir les effets de l’étirement ou de la re- 
laxation musculaire. Ajustement du tonus 
musculaire lors de l'exécution dans le but de 
faciliter la précision du geste : le fuseau neu- 
romusculaire a une fonction d’amortisseur du 
mouvement, de servomécanisme d'adaptation 
de la longueur musculaire. 


— informer les centres supérieurs sur l’état de 
tension des muscles et sur sa longueur. 


Fonction des voies labyrinthiques 


E Equilibration 

En fonction de la position de la tête dans l’es- 
pace, se produisent des réponses musculaires to- 
niques au service de la statique du corps. Ce 
phénomène dépend des récepteurs musculaires. 


Des réponses musculaires phasiques qui faci- 
litent l'équilibration cinétique se produisent en 
fonction de la vitesse des mouvements de la tête. 


NOTE : Les lésions cervicales peuvent affecter le 
système labyrinthique et la fonction muscu- 
laire du reste du corps. 


E Maintien de la position statique 


Réflexes d'appui 


Ils fixent le squelette en position antigravitaire 
et représentent un point de départ proprioceptif 
(fuseau neuromusculaire et récepteurs de Golgi). 
Les signaux proprioceptifs issus des fuseaux neu- 
romusculaires atteignent la moelle épinière par 
le biais des faisceaux de Goll et Burdarch (sen- 
sibilité proprioceptive inconsciente) et les fais- 
ceaux spinocérébelleux de Fleschsig atteignent le 
cerveau, le cervelet et les voies labyrinthiques. 


Réflexes d'adaptation statique 


Leur objectif consiste à stabiliser le corps lors 
d'activités spontanées ou imposées, ils ont un 
rôle majeur dans les changements de position de 
la tête. 


Les influx partent du système labyrinthique, 
atteignent la moelle épinière pour parvenir aux 
fuseaux neuromusculaires (figure 3.17). 


Figure 3.18. Les récepteurs de Golgi. 


Tonus et circuit gamma 


C'est un circuit cybernétique d’autorégulation 
du tonus musculaire. 
Il comprend : 
— le motoneurone y ; 
— les fibres musculaires intrafusales ; 
— les récepteurs annulospiraux et les fibres pri- 
maires ; 
— le motoneurone a et les muscles. 
Mécanisme : le motoneurone y est responsable 
d’un raccourcissement des fibres intrafusales, il 
y a étirement des récepteurs annulospirales qui 
envoient leurs influx vers la moelle épinière à 
travers les fibres Ia. 
Cette fibre s'articule avec le motoneurone a 
qui provoque la contraction musculaire. 
Cette activité est modulée par le cervelet et la 
substance réticulée grâce à la voie Ia. 


Récepteurs de Golgi 


Ils se situent sur les tendons, ils sont sensibles 
à l’étirement et leur fonction consiste à inhiber 
la motoneurone a. Ils interviennent dans les ré- 
flexes polysynaptiques. Les influx se dirigent 
vers la moelle épinière par le biais des fibres Ib 
(figure 3.18). 

D’autres informations sont transmises par 
d’autres propriocepteurs : 


— corpuscules de Ruffini situés dans les fascias, 
les ligaments et les capsules articulaires. Ces 
récepteurs sont sensibles a l’étirement ; 

- terminaisons nerveuses libres qui transmet- 
tent la douleur, sensibles à la traction et à la 
torsion. 


Propriocepteurs et lésion 
ostéopathique [16, 17, 33, 37] 


Récepteurs proprioceptifs et nociceptifs 

capsuloligamentaires 

Tout mouvement intempestif ou mal contrôlé, 

tout traumatisme peut étirer anormalement le 

système capsuloligamentaire et être à l’origine 
de : 

— douleurs ; 

— troubles trophiques d’origine neurovasculaire 
dans la même métamère et reliés au système 
orthosympathique ; 

— spasmes musculaires vu que les excitations no- 
ciceptives augmentent la décharge du moto- 
neurone gamma dans le métamère. 


Fuseaux neuromusculaires 

L'origine des influx facilitateurs pourrait être le 

fuseau neuromusculaire, étant donné que : 

— ils sont sensibles aux tensions entre muscle et 
squelette ; 

— ils ne sont pas adaptatifs, ils envoient conti- 
nuellement des décharges dès lors qu'ils sont 
stimulés mécaniquement ; 

— physiologiquement les fibres intrafusales et les 
fibres extrafusales se contractent en parallèle : 
en cas de dysfonction somatique, les fibres in- 
trafusales se contractent quand les fibres ex- 
trafusales se relâchent, ce qui empêche la 
relaxation du fuseau neuromusculaire. 

Dans le segment en lésion, l’activité gamma 
est excessive sur un muscle parce que les moto- 
neurones déchargent et maintiennent les fibres 
intrafusales dans un état de raccourcissement 
chronique. 


E Causes de la décharge gamma 

- Influx nociceptifs d’origine capsuloligamen- 
taire ; 

- contraction musculaire rapide et trop forte or- 
donnée par le système nerveux central ; 

— brusque rapprochement mécanique des inser- 
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tions d’un muscle d’origine traumatique (no- 
tion de surprise) ; 

- mauvaise évaluation de la force nécessaire 
pour effectuer un effort ou mauvais contrôle 
d'un mouvement. 


E Explication de la neurophysiologie 
de la fixation dans la dysfonction 
somatique vertébrale 
Au cours d’un rapprochement mécanique brus- 
que des insertions musculaires, les fuseaux neu- 
romusculaires sont relâchés ; le système nerveux 
central, vu qu'il ne reçoit plus d'informations 
proprioceptives de la part des fuseaux neuromus- 
culaires, va amplifier les décharges de motoneu- 
rone gamma jusqu'à ce que les fuseaux neuro- 
musculaires envoient de nouveaux signaux. La 
gravité, sous l'influence des muscles antagonis- 
tes et des centres labyrinthiques, a tendance a re- 
donner au muscle sa longueur initiale, ce qui 
augmente encore plus les décharges du fuseau 
neuromusculaire étiré : le fuseau neuromuscu- 
laire va constamment envoyer des décharges, 
raison pour laquelle il refusera de s’étirer et de 
ce fait résistera à n’importe quelle élongation. 
Le fuseau neuromusculaire est en activité 
maximum vu qu'il est étiré en permanence : lors- 
que les fibres musculaires sont relachées, il y a 
toujours étirement des fibres intrafusales. Le 
muscle ne peut plus se relaxer, il y a un spasme 
qui fixe la vertèbre et interdit la mobilité de cer- 
tains paramètres, puisque les fuseaux neuromus- 
culaires immédiatement en hyperactivité provo- 
quent la contraction du muscle et plus on étire 
le muscle en longueur, plus il résiste vu que 1’éti- 
rement augmente encore plus l’hyperactivité 
gamma (figure 3.19). 


E Causes de la restriction de mobilité 

articulaire 

La restriction de mobilité peut être due : 

— à des adhérences ; 

— aux propriétés viscoélastiques du ligament ; 

— à l'hyperactivité gamma du muscle en cas de 
spasme responsable de la sensation de cordon 
à la palpation et du refus du muscle à s’étirer. 
Les fuseaux neuromusculaires cessent d'être 

fonctionnels. Cette lésion exigera une adapta- 

tion (figure 3.20). 


74 F. Ricard 


Contrôle supérieur (réticulé) 


ERS gauche 
(spasme du muscle 
transversaire-épineux) 


Figure 3.19. La dysfonction somatique vertébrale. 


Fonction des manipulations 


Objectifs des différentes techniques : réduire la 
fréquence de décharge du système gamma res- 
ponsable de la contraction chronique intrafusale 
dans le but de rétablir la mobilité articulaire. 


Techniques fonctionnelles : 
techniques de Hoover, Johnston, 
Jones, Sutherland 


Le rapprochement des insertions du muscle 
spasmé réduit sa tension, la disparité entre les fi- 
bres intrafusales et extrafusales diminue, le sys- 
tème nerveux central réduit également son 
activité gamma, ce qui permet au muscle de se 
relâcher. 

Pour ces techniques, il est important, qu'à la 
fin du traitement, le segment retrouve lente- 
ment et passivement une position neutre pour 
ne pas relancer l’hyperactivité gamma du fuseau 
neuromusculaire. 


Techniques des tissus mous 
L'étirement rythmique et forcé du muscle est 
transmis au fuseau neuromusculaire, le systeme 


nerveux central est contraint, par mesure de pro- 
tection, de réduire l’activité gamma. 

Par ailleurs, les récepteurs tendineux de Golgi 
et de Ruffini dans les fascias sont à l'origine 
d’une inhibition des motoneurones alpha et 
gamma. 


Techniques d’« énergie musculaire » 
Dans les techniques de Mitchell, lors de la 
contraction isométrique, il se produit une stimu- 
lation des fuseaux neuromusculaires et des fu- 
seaux tendineux de Golgi : à chaque longueur 
gagnée, le fuseau neuromusculaire est étiré et ré- 
cupère petit à petit sa longueur initiale, les ré- 
cepteurs annulospirales arrétent de décharger. 

On obtient des résultats identiques en utili- 
sant la contraction isométrique des muscles an- 
tagonistes au moyen de l'inhibition réciproque 
de Sherrington. 


Techniques avec thrust : high velocity 
thrust (HVT), techniques combinées 

Le thrust provoque l'étirement des capsules ar- 
ticulaires (corpuscules de Ruffini) et des muscles 
monoarticulaires (corpuscules tendineux de 
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Figure 3.20. Mécanisme de la dysfonction somatique vertébrale. 
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Figure 3.21. Effets du thrust en flexion, il ouvre 
l'articulation et étire la capsule, ce qui stimule les 
récepteurs de Ruffini et étire également les muscles 
extenseurs, ce qui stimule les récepteurs de Golgi. 


Golgi), ce qui provoque un réflexe afférent vers 
la moelle épinière qui, en guise de réponse, in- 
hibe les motoneurones alpha et gamma (figure 
3.21). 

Deux types de fibres nerveuses partent de la 
capsule articulaire et des facettes articulaires pos- 
térieures et parviennent jusqu’à la corne posté- 
rieure de la moelle épinière : 

— fibres de grand diamètre, par le biais desquel- 
les se transmettent les informations proprio- 
ceptives relatives à la position articulaire et 
aux mouvements ; 

— fibres de petit diamètre, qui transmettent les 
informations de la douleur. 

Après une manipulation, il se produit une sti- 
mulation massive des fibres nerveuses de grand 
diamètre, parce qu'il y a séparation des facettes 
articulaires et par réflexe, blocage de la stimula- 


Tableau 3.2. 
Effets des manipulations. 


tion des fibres de petit diamètre qui transmet- 
tent la douleur (tableau 3.2). 
Le patient ressentira moins la douleur et ga- 
gnera en mobilité. 
Ce système déclenche : 
- le « gate control system » ; 
- la libération d’endorphines ; 
- l’étirement de la capsule articulaire et l’inhi- 
bition des fuseaux neuromusculaires. 


Lésion ostéopathique 
et moelle épinière 


Concept 
de la facilitation médullaire 


Les travaux scientifiques de Denslow [16] et sur- 
tout de Korr [16-24] aux états-Unis ont démontré 
l'association des dysfonctions somatiques et de 
la facilitation médullaire, ses interrelations et ses 
répercussions sur le système musculosqueletti- 
que et viscéral à travers le système nerveux gé- 
vétatif. 


Définition de la facilitation [29, 48] 

C'est le maintien d’un groupe d’interneurones 
(prémoteur, motoneurone, neurone orthosym- 
pathique préganglionaire), dans un ou plusieurs 
segments médullaires, dans un état partiel ou to- 
tal d’excitation : il faut de moins de stimuli af- 
férents pour produire la décharge d’influx. 

La facilitation peut être due à une augmenta- 
tion, maintenue dans la durée, d’afférences se- 
lon un circuit aberrant ou à des changements qui 
affectent les neurones (ou leur environnement 
chimique). 

La facilitation peut être maintenue à cause 
d’une activité normale du système nerveux cen- 
tral. 


Effets mécaniques 


Effets réflexes 


Cavitation articulaire Augmentation des amplitudes 
articulaires Libération d’adhérences articulaires 
Stimulation de récepteurs articulaires et musculaires 


Inhibition de la douleur Relaxation musculaire 
Stimulation des fuseaux neuromusculaires 
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Figure 3.22. Organisation intersegmentaire 
de la moelle. 


La dysfonction somatique (hyperactivité gam- 
ma) représente une de ces causes (figure 3.22). 


Facteurs contrôlant 
l’activité efférente [29, 48] 


E Principe de la réciprocité entre 
interneurones 

Chaque interneurone peut influencer ou être in- 
fluencé par quasiment tous les autres neurones 
du corps. 


E Principe de la convergence 

Tous les faisceaux descendants de la moelle en- 
voient des collatérales jusqu’à la corne anté- 
rieure de la moelle. 

Les fibres afférentes viscérales comme les 
autres afférences (toucher, température, douleur, 
pression, vue.) influent également sur les nerfs 
moteurs. 

Certaines fibres convergentes exercent une ac- 
tion excitante ou inhibitrice. 

L'activité d'un neurone moteur (fréquence de 
décharge vers son organe cible) représente la dif- 
férence de la somme algébrique des influx inhi- 
biteurs et activateurs. 

Un neurone efférent, pour pouvoir décharger, 
doit être d’abord en état d’excitation sublimi- 
naire (immédiatement en dessous du seuil qui 
déclenche une action potentielle). Cette condi- 
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Figure 3.23. Facilitation et inhibition. A. Activation 
et inhibition somatique ou synaptique. B. Terminaisons 
activantes et inhibantes d'un même neurone 


tion empêche les muscles de se contracter à 

cause d’un influx de la corne antérieure. 

— Niveau synaptique : La théorie d’Eccles [11] est 
qu’un corps neural, comme il peut avoir des 
milliers de contacts synaptiques, est sous l'in- 
fluence de l'accumulation spatiale et tempo- 
relle de ses contacts neuraux en cas d’absence 
d’inhibition. 

La somme activatrice pourrait étre de nature 
somatique (corps neuraux) alors que l'inhibition 
ne serait que synaptique. 

Un méme neurone peut envoyer des collaté- 
rales activatrices ou inhibitrices vers des neuro- 
nes différents (figure 3.23). 

— Niveau interneuronal : Les interneurones sont 
spécialisés dans l'activation ou l'inhibition. Ils 
interviennent au niveau cortical, réticulaire ou 
médullaire. 

— Niveau réticulaire : La formation réticulée du 
tronc cérébral est un véritable centre facilita- 
teur ou inhibiteur (figure 3.24). 

— Occlusion : la stimulation de a ou b excite ef- 
ficacement neuf motoneurones, la stimulation 
simultanée de a ou b excite douze motoneu- 
rones étant donné que six motoneurones sont 
communs aux deux afférences. 

— Facilitation : la stimulation de a ou b excite ef- 
ficacement trois motoneurones et produit un 
effet infraliminaire sur six motoneurones de 
plus. la stimulation de a ou b stimule douze 
motoneurones à cause de l’accumulation des 
excitations subliminaires. 


Expérience de Denslow [50] 

— Objectif : montrer que les segments médullai- 
res facilités par une dysfonction somatique 
vertébrale ont un seuil réflexe faible. 
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Figure 3.24. Facilitation et occlusion. 


— Méthode : 30 patients pour lesquels on a étu- 
dié le seuil réflexe de quatre segments thora- 
ciques (T4-T6-T8-T10). 

— Matériel : 

e électrodes a aiguille placées dans les muscles 
épineux gauches à 5 cm des apophyses épi- 
neuses pour réaliser un EMG ; 

e appareil mécanique pour réaliser des pres- 
sions dosées sur les apophyses. 

— Résultats : mesure de la pression nécessaire à 
chaque niveau pour produire une activité 
musculaire dans le myotome. 

— Niveau normal, l'activité musculaire apparaît 
pour 7 kg de pression sur l’apophyse épineuse. 

- Niveau en dysfonction, l’activité musculaire 
apparaît uniquement pour 1 à 2 kg de pression 
sur l’épineuse. 

— Exemple, T6 en dysfonction : 

e une pression de 2 kg sur T6 produit une ac- 
tivité musculaire dans le myotome T6 ; 

e pour les niveaux normaux T4, T8 et T10, 
aucune activité musculaire dans les myoto- 
mes correspondants n'apparaît pour 7 kg de 
pression ; 

e toutefois, une pression légère en T4, T8 ou 
T10 produit une activité musculaire sur le 
niveau facilité T6 (figure 3.25). 

— Conclusion : 

e la lésion ostéopathique comprend un 
groupe de neurones alpha de la corne anté- 
rieure de la moelle maintenu dans un état 
de facilitation permanente, d’hyperexcitabi- 
lité ; 


e une dysfonction somatique vertébrale est re- 
liée à un segment médullaire hypersensible, 
de réceptivité excessive aux influx afférents. 
C’est un segment médullaire ou convergent 
les irritations : il est soumis à un bombarde- 
ment a partir des autres segments médullai- 
res ; 

e tout influx qui passe par le niveau médul- 
laire affecté produit une facilitation chroni- 
que de l’innervation motrice. 


Conséquences 
de la facilitation [16, 17] 


Les segments facilités seront plus actifs que les 
autres : 


- les fibres musculaires innervées par les seg- 
ments facilités auront un tonus trop élevé qui 
entrainera des modifications morphologiques, 
chimiques et métaboliques (pouvant se trans- 
former en sources d’irritations chroniques). 
C’est aussi le cas des fibres musculaires lisses 
viscérales et des fibres striées squelettiques ; 


— le seuil de perception de la douleur sera réduit : 
il y aura facilitation des fibres spinothalami- 
ques ; 


- la facilitation orthosympathique produit une 
sympathicotonie qui affecte la peau : 

e augmentation de l’activité sudoripare qui ré- 

duit la conduction électrique de la peau, 

e vasoconstriction qui produit une absence de 

réflexe histaminique a la palpation de la 
peau et zones plus froides a la thermogra- 
phie. 

Tous les tissus qui reçoivent une innervation 
motrice (muscles, vaisseaux, glandes) à partir du 
segment facilité sont exposés à une excitation ou 
à une inhibition. L'hyperactivité réactionnelle 
des neurones facilités produit une hyperactivité 
ou une hypoactivité s’il s'agit de neurones inhi- 
biteurs des tissus innervés par ces derniers. 


La facilitation de l’excitation-inhibition des 
voies motrices produit des asymétries posturales. 


Toute activité nerveuse, par exemple l'activité 
corticale, sera canalisée vers les zones facilitées : 
les neurones efférents de ces zones vont déchar- 
ger intensément en direction du tissu qu'ils in- 
nervent (figure 3.26). 
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Figure 3.25. Schématisation de l'expérience de Denslow. 
A. Le segment facilité indique une augmentation de l'activité. 
B. Un stress à distance du segment facilité produit une hyperactivité. 
C. Les deux segments, facilité et stressé indiquent une hyperactivité. 


Rapports myélomères-vertèbres 

Il est important de connaître la segmentation de 

la moelle épinière, cette segmentation ne corres- 

pond pas en termes d'espace aux niveaux verté- 

braux vu que la moelle épinière se termine par 

L2 : 

- myélomère C1 : trou occipital ; 

- myélomère C2 : apophyse odontoïde de l’axis ; 

- myélomère C3 a D12 : corps vertébral ayant 
un chiffre inférieur à celui de la myélomère ; 

- myélomère C8 et D12 : disque compris entre 
les deux vertèbres dont le chiffre est antérieur 
à celui de la myélomère ; 

- myélomère C8 : disque C6-C7 ; 

- myélomères LI-L3 et S1 : milieu des corps ver- 
tébraux D11, D12 et L1 ; 

- myélomère L2 : disque D11-D12 ; 

- myélomère L4 et LS : à cheval sur le disque 
D12-L1 ; 

- myélomères S2 à S5 : tiers inférieur du corps 
de L1 ; 

— cône terminal : disque L1-L2. 


Au niveau de l’espace vertébral, il existe un 
segment médullaire lésionné qui possède une ré- 
ceptivité excessive aux influx nerveux, un seg- 
ment médullaire sujet à un bombardement 
d’influx issus d’autres segments médullaires. 

C'est une zone médullaire où les barrières de 
protection des cornes antérieures sont réduites : 
tous les influx (cutanés, viscéraux ou articulai- 
res) maintiennent également une facilitation des 
influx moteurs des muscles du métamère. 


E Source des influx irritatifs 

Ils sont surtout générés par les propriocepteurs 
de l'appareil locomoteur. Ces propriocepteurs 
envoient des influx vers la moelle épinière et 
maintiennent les cellules de la corne antérieure 
dans un état de facilitation chronique qui fait 
que les muscles concernés ont une tonicité trop 
élevée. 


E Conséquences de la facilitation nerveuse 
La facilitation est responsable des modifications 
de la texture des tissus, due à une sympathico- 
tonie locale cutanée : 
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Figure 3.26. Le système neurovégétatif et ses influences. 


— dermalgie réflexe ; 
— sudation excessive ; 
— hypothermie avec pâleur de la zone cutanée. 

Il y a une facilitation des fibres spinothalami- 
ques qui transmettent la douleur. Cette facilita- 
tion est également responsable d'une prédispo- 
sition aux agressions physiques. 

Il se produit une perturbation du tonus ortho- 
sympathique avec des répercussions qui varient 
en fonction des tissus : 

- modifications des secrétions glandulaires ; 

— altérations de la fonction viscérale ; 

— ischémie par angiospasme neurogène intravis- 
céral. 


À long terme (figure 3.27) 


— une suractivité musculaire prolongée provo- 
que une fibrose et des modifications métabo- 
liques ; 

— une suractivité des fibres spinothalamiques 
entraîne une suractivité des fibres motrices 
ayant des conséquences sur les appareils mus- 
culosquelettiques et viscères ; 


— la suractivité sympathique est responsable de : 

e anoxie locale (contractions des artérioles), 

e état inflammatoire des tissus et œdème, 

e altération de la perméabilité capillaire, 

e atonie ou spasme viscéral avec des consé- 
quences sur la digestion et l'absorption, 
altération de l’économie du corps, 
perturbation de l'équilibre hydrique et aci- 
dobasique, 

e troubles glandulaires (figure 3.28). 


Caractéristiques neurologiques 
de la lésion ostéopathique 
vertébrale 
Le segment médullaire facilité est soumis au 
bombardement afférent chronique des : 
— dermatomes ; 
— myotomes ; 
— angiotomes ; 
— sclérotomes ; 
— viscérotomes. 

Toute structure inflammée (viscère, point Trig- 
ger...) peut être responsable du maintien d’une 
facilitation nerveuse. 
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Figure 3.27. Modèle de la maladie somatoviscérale. 


L'état de facilitation peut s'étendre a tous les 
neurones dont le corps cellulaire se trouve dans 
le segment médullaire qui innerve l'articulation 
pathologique et avoir de ce fait des conséquen- 
ces sur : 

— le myotome : chaînes lésionnelles neuromus- 
culaires ; 

— le dermatome : douleurs cutanées, dermalgies 
réflexes ; 

— le sclérotome (douleurs articulaires référées) ; 

- l’entérotome (dysfonctions neurovégétatives 
viscérales) (figure 3.29 et 30). 


Un simple courant d’air peut alors maintenir 
une réponse préférentielle sur le segment médul- 
laire facilité. Ainsi, en cas de lésion primaire os- 
téopathique de la douzième vertèbre thoracique, 
il peut y avoir : 

— douleurs et dermalgies réflexes dans le derma- 
tome L2 (partie postérosupérieure de la fesse, 
partie haute de la face antérieure de la cuisse). 

NOTE : Le spasme des adducteurs dû à la faci- 
litation du segment médullaire L2 peut géné- 
rer une lésion antérieure de l'iliaque du côté 
de la facilitation. 
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Réponses somatiques 
autonomes 
et neuroendocrines 


entraine 


Ÿ 


Signes et symptômes 


Dysfonction somatique primaire 
ou maladie 


Afférences 
somatiques 


Afférences convergentes 
du système nerveux central 


Facilitation neuronale 
a cause de tout influx 
viscéral ou somatique 
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viscérales 


Dysfonction viscérale primaire 
ou maladie viscérale 


Figure 3.28. Modèle de la maladie viscérosomatique. 


Figure 3.29. Dermatomes, myotomes et sclérotomes 
de la face antérieure du membre inférieur 
d'après Chusid [9]. 


— douleur de la crête iliaque. Douleur des apo- 
physes épineuses D11 et D12 (en effet, la myé- 
lomère L2 est située au niveau du disque D11- 
D12) : D11-D12 serait dans ce cas la « lésion 
primaire » ; 


— douleurs et contractions des muscles semiten- 
dineux ou semimembraneux du muscle cou- 
turier et des adducteurs ; 


— problèmes d’éjaculation précoce ou de mic- 
tion (les centres sympathiques de l’éjaculation 
et de la contention anorectale et vésicale se si- 
tuent au niveau du segment médullaire L2) (fi- 
gure 3.31). 


Budgell [52] a réalisé une méta-analyse à partir 
des révisions récentes en neurophysiologie trai- 
tant des effets des stimuli somatiques vertébraux 
sur l’activité du système nerveux autonome ré- 
sultant et de leur éventuel effet sur le fonction- 
nement organique, en particulier sur les réflexes 
somato-autonomes et épineux viscéraux. Il a 
conclut que les récentes recherches en neurolo- 
gie valident l'hypothèse et le concept selon le- 
quel un stimulus anormal du tissu vertébral ou 
para-épineux peut provoquer une réponse seg- 
mentaire spécifique sur le système nerveux auto- 
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Figure 3.30. Dermatomes, myotomes et sclérotomes 
de la face postérieure du membre inférieur 
d'après Chusid [9]. 


nome, qui peut à son tour provoquer une pertur- 
bation du fonctionnement viscéral. 


Une des caractéristiques diagnostiquée des lé- 
sions vertébrales manipulables (perturbations 
musculosquelettique détectées lors de la palpa- 
tion et corrigées par manipulation) est la pré- 
sence d’une altération segmentaire de la texture 
des tissus. Nombre d'auteurs en thérapie ma- 
nuelle ont émis des hypothèses sur la nature 
éventuelle de ces changements tissulaires, ils 
pourraient plus précisément correspondre aux 
contractions segmentaires profondes. Fryer, 
Morris et Gibbons [53] ont conduit une revue de 
la littérature qui abordait la détection et la na- 
ture des altérations tissulaires des tissus paraver- 
tébraux, les explications de ces altérations, les 
preuves éventuelles de la possibilité de la pré- 
sence de contractions musculaires et les preuves 
de dysfonctions musculaires reliées à la douleur 
du dos. Ils en ont conclu que même s’il y a peu 
de preuves directes qui se rapportent à la nature 
clinique du changement de texture des tissus 
para-épineux, le concept d’une contraction réac- 
tionnelle semble plausible. L'augmentation de 
l'activité électrique des muscles paravertébraux 
liée à la douleur du dos ne semblent toutefois pas 
induite par un simple réflexe de protection. 
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Figure 3.31. Organisation médullaire des maladies d’aprés Kuchera-Partland [26]. 


Caractéristiques neurovasculaires 
de la lésion ostéopathique : 

« la lésion circulatoire » 

(loi de l'artère de Still) 


Physiologie 


Les grosses artères élastiques (l'aorte, l'artère pul- 
monaire, les carotides, le tronc brachio-cépha- 
lique) sont influencées par l’onde systolique 
ventriculaire. Toutefois, au niveau des artères 
musculaires, la vasomotricité dépend du système 
vasomoteur sympathique : 

- l'excitation des fibres orthosympathiques pro- 
voque une vasoconstriction ; 

- l'inhibition des ganglions sympathiques pro- 
voque une vasodilatation. 

La plupart des fibres vasodilatatrices provien- 
nent du parasympathique crânien et du sacrum. 
Ceci étant, Alquist en 1948 [48] a mis en évi- 
dence des récepteurs alpha et bêta dans les ar- 
tères au niveau du sympathique périvasculaire : 
— les alpharécepteurs provoquent une constric- 

tion ; 

— les bétarécepteurs provoquent une vasodilata- 
tion. 

Du point de vue anatomique, les centres va- 
somoteurs sont schématiquement situés : 

— pour le cerveau et les organes des sens, au ni- 
veau des ganglions cervicaux (importance du 
ganglion cervical supérieur) ; 

— pour les membres supérieurs au niveau du 
ganglion stellaire ; 

— pour le cœur, au niveau des ganglions cervi- 
caux et des ganglions de D1 à DS ; 

— pour les viscères abdominaux, au niveau des 
ganglions de D6 à D12 ; 

— pour les membres inférieurs, au niveau des 
ganglions lombaires ; 

— pour le bassin, au niveau des ganglions sacrés. 


Physiopathologie ostéopathique 


Une facilitation médullaire va entraîner des 
troubles vasospastiques d’origine orthosympa- 
thique entraînant alors une « fermeture criti- 
que » des vaisseaux artériels en cas de baisse de 
la pression artérielle. 

Les facteurs associés à l’angiospasme sont : 
- une tension pariétale active due à la contrac- 
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Figure 3.32. L’angiospasme. 


tion des muscles lisses au sein de l'artère et une 
pression tissulaire qui agit a l’extérieur du vais- 
seau ; 

— une pression de distension vasculaire due à la 
pression artérielle et une adaptabilité pariétale 
due à la rigidité de la paroi vasculaire. La stase 
locale provoque une congestion (figure 3.32). 


Conséquence de la lésion 
circulatoire 


L’ischémie, l’anoxie, la toxémie, l’œdème et l’in- 
flammation engendrent une fragilité des tissus : 
— au niveau musculaire il pourra y avoir : 

e douleur ischémique ; 

e rendement musculaire inapproprié (fati- 

gue) ; 

e myosite, fibrose ; 

e tendinite ; 
— au niveau viscéral [5-7] : 

e congestion ; 

e altération de la physiologie ; 

e troubles métaboliques ; 
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Cette lésion viscérale peut étre due : 

© à une dysfonction ostéopathique viscérale ; 

© à une dysfonction musculosquelettique : en 
cas de dysfonction vertébrale, les proprio- 
cepteurs ligamentaires envoient des afféren- 
ces qui stimulent les ganglions latéro- 
vertébraux et les centres médullaires, il est 
alors possible qu'il y ait une répercussion 
vasculaire dans la métamère concernée. 
Quand les ligaments vertébraux sont étirés 
par un mouvement du tronc, un message 
part en direction de la moelle épinière et ce 
dernier à son retour augmente le déficit san- 
guin. Le thrust agit, entre autre, de façon ré- 
flexe, comme un « régularisateur » de la 
circulation sanguine étant donné qu'il a 
tendance à normaliser la facilitation ner- 
veuse et le tonus vasomoteur ; 

© à un déséquilibre du contrôle neurovégéta- 
tif ; 

© à la présence d’une épine irritative (dent, ci- 
catrice...) ; 

- au niveau nerveux, l'œdème provoque une 
anoxie responsable du changement de Ph à 
l’origine de troubles de la conductibilité et de 
neuralgie. Les symptômes vasculaires peuvent 
atteindre tout l’angiotome et de ce fait se tra- 
duire par : 

e au niveau des membres inférieurs, une clau- 
dication intermittente, des douleurs de la 
fesse, du mollet ou du pied, une sensation 
de lourdeur, des crampes, une douleur mus- 
culaire lors de la pression (voir une amyo- 
trophie), la peau froide et blanche, une 
altération des quatre pouls (femoral, poplité, 
tibial et pédieux) ; 

e au niveau du tronc, des rachialgies, des dou- 
leurs musculaires de type ischémique, des 
céphalées (voir migraines) (figure 3.33). 


Lésion ostéopathique vertébrale 
et racines rachidiennes 


Répartition des racines nerveuses 


Au niveau radiculaire, il existe une différence en- 
tre le niveau vertébral d'urgence et le niveau des 
centres médullaires. 

La direction des racines varie en fonction du 
niveau : 


T1 


ZN 


Figure 3.33. Les angiotomes. 


— elles sont horizontales au niveau des cervica- 
les ; 

- elles sont obliques orientées vers le bas au ni- 
veau des dorsales (c'est dû à l'inégalité de 
croissance entre la moelle et le rachis) ; 

— elles sont verticales au niveau lombosacré (fi- 
gure 3.34). 


Constitution des racines 


Racines antérieures 
Elles sont constituées de fibres myélinisées du 
groupe À dont deux tiers rejoignent les muscles 
(motoneurone alpha) et un tiers (motoneurone 
gamma) rejoignent les fuseaux neuromusculai- 
res. 
De D1 à L5, les fibres myélinisées du groupe C, 
orthosympathiques. 
Métamérisation des racines : 
— CI-C2-C3 : muscles postérieurs du cou, sterno- 
cléidomastoïdien, diaphragme ; 
— C4-CS5 rhomboïde, grand dentelé, dia- 
phragme ; 


Figure 3.34. Les trous de conjugaison 
au niveau lombaire. 


— C5-C6 : deltoides, biceps brachial, brachial an- 
térieur, rotateurs externes de l'épaule ; 

— C6-C7 : grand pectoral, sous-scapulaire, ra- 
diaux, triceps, pronateurs ; 

— C7-C8 : grande dorsal, palmaires, triceps ; 

— C8-DI : muscles des mains ; 

— D2 à DS : muscles intercostaux ; 

- D6 a D12 : muscles abdominaux ; 

— D12 aL 1: carré des lombes ; 

— L1 à L3 : psoas iliaque, muscle couturier ; 

— L2 à L4 : quadriceps, adducteurs ; 

— L4 : tibial antérieur ; 

— L4 à S1 : moyen fessier, grand fessier, ischio- 
jambiers, tibial postérieur, triceps sural, péro- 
niers ; 

— S2 a S4 : muscles du périnée, détrusor. 
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Racines postérieures 

Soixante pour cent des racines conduisent la sen- 
sibilité proprioceptive muscle-squelette et la 
sensibilité cutanée. Quarante pour cent des ra- 
cines conduisent l'information thermique et al- 
gique. 


Le trou de conjugaison 


La moelle épinière peut uniquement communi- 
quer avec la périphérie au moyen des trous de 
conjugaison. 
Ils contiennent : 
— les nerfs rachidiens et leurs enveloppes ; 
— le tissu conjonctif ; 
— le tissu adipeux ; 
— le périoste ; 


— les vaisseaux sanguins. 


Lésion ostéopathique 
et trou de conjugaison 


Une irritation au niveau du trou de conjugaison 
peut perturber l’excitabilité et la conductibilité 
des neurones. Cette irritation peut être : 


— une hernie discale ; 
- une déformation mécanique (arthrose) ; 


- une dysfonction somatique aura les mêmes ef- 
fets : 
e une inflammation, 
e un œdème, 
e des tensions de la dure-mère. 


La perturbation est susceptible de provoquer 
sur les muscles des douleurs de topographie ra- 
diculaire (dermatomes). A la sortie du trou de 
conjugaison, le nerf rachidien émet une collaté- 
rale qui reçoit un filet neurovégétatif, le nerf si- 
nus vertébral de Luschka traverse le trou de 
conjugaison pour innerver : 


— le canal rachidien ; 


— la dure-mère, ligament commun vertébral pos- 
térieur ; 


— partie postérieure de l’annulus fibrosus. 


Le sujet peut alors présenter un cadre clinique 
de type lumbago. 
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Influence neurotrophique de la 
dysfonction somatique [16, 17] 


À cause de la moelle épinière, les tissus viscéraux 
et somatiques d’un même métamère sont inter- 
dépendants : une irritation de l’un des tissus 
peut perturber les autres. Ces influences conver- 
gent vers le reste du système nerveux central. 

L'irritation d’un tissu provoque, par voie ré- 
flexe des neurodystrophies tissulaires dans le 
même métamère que celui de la lésion primaire : 
des lésions histologiques se produisent au ni- 
veau du système nerveux central. Des zones 
ponctuelles dans le myofascia (points Triggers) 
peuvent renforcer l'irritation primaire. 

Corriger la lésion rompt le cercle vicieux et fa- 
cilite une régression totale ou partielle des pro- 
cessus pathologiques. 


Concepts modernes 
de l’ostéopathie 


Le corps est un tout : il existe une réciprocité en- 
tre structure et fonction. 

La maladie est une réaction totale de l'orga- 
nisme : une structure ou une fonction anormale 
d'une partie du corps aura une influence anor- 
male sur le corps tout entier. 

L'organisme est capable de se défendre et de 
résister aux processus que le déséquilibrent. 

Le système nerveux central joue un rôle d’or- 
ganisateur prédominant dans les processus pa- 
thologiques. 

Chaque maladie comprend un élément soma- 
tique qui est un facteur étiologique important. 

De par notre adaptation incomplète à la sta- 
tion debout, notre organisme est prédisposé aux 
troubles articulaires et périarticulaires, surtout 
au niveau du rachis et du bassin. 

La dysfonction ostéopathique peut se définir 
comme une disparité tridimensionnelle de mo- 
bilité d’un tissu conjonctif uni aux éléments pé- 
riarticulaires. 

Une dysfonction ostéopathique du rachis s’as- 
socie à : 

- une sensibilité des tissus paravertébraux et des 
tissus sous-jacents ; 

— une modification musculaire (seuil réflexe fai- 
ble, spasme, hyperactivité gamma) ; 


- une perturbation du système neuro-végétatif 
responsable de : 

e altération de la fonction viscérale, 

e altération des tissus supra-épineux, 

e perturbation vasomotrice (loi de l'artère de 

Still), 

e douleurs diffuses, irradiées ou référées. 

Le traitement manuel de la dysfonction ostéo- 
pathique (normalisation de la fonction) inter- 
rompt l'arc réflexe pathologique et favorise ainsi 
la guérison totale ou partielle du processus pa- 
thologique. 

« Find it, fix it and leave it alone », A.T. Still 
(« trouvez la lésion, traitez-la et laissez la nature 
faire le reste »). 


Signes cliniques 
de la facilitation médullaire 


Le segment vertébral qui se comporte de la sorte 

est la lésion majeure. Du point de vue neurolo- 

gique, elle doit être traitée impérativement, il 

s'agit d’une urgence ostéopathique. 

En cas de lésion majeure, il peut y avoir : 

- une douleur à la palpation de l’apophyse épi- 
neuse ou de la facette articulaire dans le même 
sclérotome ; 

— dermalgies réflexes dans le dermatome ; 

— déséquilibre tonique agoniste-antagoniste au 
sein du myotome : 

e douleurs référées et contractions des mus- 
cles (cordon myalgique à la palpation), 

e hypotonie musculaire des muscles antago- 
nistes des muscles contractés. 
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Chapitre 4 


Lesions ostéopathiques 
du rachis lombaire 


Généralités sur les dysfonctions 
du rachis lombaire 


La statique rachidienne doit étre considérée nor- 
male si la fonction est correcte et en cas d’ab- 
sence de symptômes. 


Origine de la douleur 
d'après Caillet 


La douleur discale provient des tissus voisins [12, 
29, 30] vu que le disque n’est pas innervé, la dou- 
leur discale provient de l'irritation du ligament 
vertébral postérieur die à l'augmentation de la 
pression intradiscale quand le disque est dé- 
placé. 


La membrane synoviale et la capsule des arti- 
culations interapophysaires sont abondamment 
innervées : les réactions inflammatoires sont res- 
ponsables d’un œdème et d'une augmentation 
de la viscosité de la synoviale, ce qui provoque 
un spasme des muscles péri-articulaires qui limi- 
tent le mouvement : 


- l'inflammation synoviale est responsable 
d'une douleur sourde et intense ; 


— la contracture musculaire est également source 
de douleurs. 


Liirritation des articulations interapophysaires 
lombosacrées et des ligaments interépineux pro- 
voquent une contracture réflexe des muscles spi- 
naux, celle-ci augmentera encore davantage la 
pression discale. 
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Rythme lombopelvien 


Les mouvements vertébraux [12] sont guidés par 

la forme des facettes articulaires. Au niveau lom- 

baire, les facettes facilitent la flexion-extension. 

Un pourcentage considérable de flexion 
(75 %) est dû à l'articulation L5-S1, si l'individu 
s'incline vers l'avant pour toucher ses pieds avec 
ses doigts et sans fléchir les genoux, la flexion 
supplémentaire nécessaire provient d’une bas- 
cule du bassin autour de cet axe lombaire, il s’in- 
verse et simultanément, le bassin bascule vers 
l'avant. 

La flexion complète est possible au moyen 
d’une flexion maximale du rachis lombaire et au 
moyen de la rotation complète du bassin vers 
l'avant, le bassin se déplace globalement vers 
l'arrière pour maintenir l'équilibre. 

Déduction physiopathologique : 

— une douleur en début d’antéflexion sera due 
a une lésion du ligament iliofemoral ou de la 
sacro-iliaque (iliaque postérieure) ; 

— une douleur en fin de flexion sera due à une 
lésion d’extension d’une vertèbre lombaire 
(LS-S1). 


NOTE : Une hanche rigide va limiter la rotation 
du bassin vers l'avant : il en sera de même en 
cas de spasme avec rétraction unilatérale des 
muscles ischiojambiers. 

Une lésion de la cheville va perturber le troi- 
sième temps du rythme lombopelvien, à sa- 
voir le déplacement en arrière du bassin. Une 
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altération au niveau d'une facette articulaire 
lombaire va perturber également le rythme 
lombopelvien. Les douleurs qui apparaissent 
en fin de flexion proviennent de l'étirement 
des éléments capsuloligamentaires lombaires 
(ligament interépineux et ligament commun 
vertébral postérieur). 


Physiopathologie des lésions 
ostéopathiques vertébrales 


En cas de douleur pendant la rotation, celle-ci est 
due à l'articulation synoviale postérieure : les fa- 
cettes s’entrechoquent et compressent l'articula- 
tion synoviale provoquant des contractures 
musculaires immédiates qui compriment le dis- 
que et augmentent l'impact des facettes : il y 
alors blocage articulaire aigu, c'est le lumbago. 
Une contraction musculaire trop forte « dépas- 
sera sa limite » et exercera une force sur l'arti- 
culation. 

Dans des conditions normales, l'organisme est 
capable d'adapter la réponse musculaire à l'effort 
prévu : une réponse insuffisante permettra à l’ef- 
fort de dépasser l’action musculaire en abimant 
l'appareil ligamentaire, la douleur est alors due 
au nerf sinus vertébral. 

Les mécanismes de ces lésions peuvent être di- 
vers : 

— lésion discale ; 

- lésion des articulations postérieures ; 
- lésion du ligament interépineux ; 

— spasme musculaire. 


Lésions discales 


Ces lésions apparaissent sur des disques dégéné- 
rés [29, 30, 31] et vont du blocage intradiscal 
à la hernie discale extériorisée. Le blocage intra- 
discal résulte normalement quand un fragment 
du nucleus pulpeux est piégé dans une fissure de 
l'anneau au niveau postérieur, créant une aug- 
mentation de la pression sur les fibres périphé- 
riques reliées au ligament commun vertébral 
postérieur et à la dure-mère abondamment in- 
nervés. 

Le blocage du nucleus déplace l’axe physiolo- 
gique du mouvement et crée une divergence des 
facettes articulaires responsables d’un étirement 
du ligament interépineux. Les réactions inflam- 


matoires péri-articulaires provoquent l'irritation 
de la branche postérieure du nerf rachidien et 
par conséquent, des douleurs. Le spasme muscu- 
laire réflexe généré aggrave la compression dis- 
cale. 


Lésion des facettes articulaires 
postérieures 


D'après Wolf [2, 20], il existe des ménisques 
intra-articulaires. Le blocage articulaire serait dû 
au pincement de ce ménisque ou, d’après Jun- 
ghans également, au pincement de l'articulation 
synoviale [34] (figures 4.1 et 4.2). 

Selon Cyriax [8, 9], le blocage des facettes se- 
rait dû à une subluxation des facettes associées 
à une fragmentation discale. 

Pour Mitchell [25, 26] et Korr [10, 18, 191, il 
se produit un dérèglement du fuseau neuromus- 
culaire (voir le chapitre : neurophysiologie et os- 
téopathie) et une mise en tension de la capsule 
articulaire : les muscles bloquent alors les facet- 
tes l’une contre l’autre, il se crée un arc réflexe 
pathologique qui s’automaintient. 


Rôle du ligament interépineux 


Il est responsable des douleurs locales et égale- 
ment de douleurs projetées de type radiculaire 
pouvant simuler une sciatalgie [22]. 


Rôle des muscles 


Le spasme musculaire est responsable de la fixa- 

tion durant la lésion. En fonction des muscles en 

spasme, il peut y avoir : 

— des lésions de type ERS -FRS (transversaire épi- 
neux) ; 

— des lésions de type FSR -ESR (psoas). 


Spondylolisthésis 


L’antérolisthésis est le glissement vers l'avant 
d’un corps vertébral sur le corps vertébral sous- 
jacent. On distingue deux sortes de spondylolis- 
thésis [1, 11, 12, 29-31, 33]. 


Spondylolisthésis par lyse isthmique 
(figure 4.3) 

Seule la partie antérieure de la vertèbre (corps 
vertébral, pédicule, apophyses transverses et 
apophyses articulaires supérieures) glisse vers 
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Ménisque 


céphalique Repli de la facette supérieure 


Racine nerveuse 


Trou de conjonction 


Facette inférieure Ligament vertébral 


postérieur 
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oo — Facette articulaire supérieure 


Repli inférieur de la facette 


Ménisque caudal 


Figure 4.1. Le ménisque synovial interapophysaire. 


Figure 4.2. Ménisque synovial pincé entre les facettes. 


Figure 4.3. Spondylolisthésis 
par lyse isthmique d'après Kapandji. 
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Figure 4.4. Spondylolisthésis LS dû au mécanisme du 
coupe cigare ou de la guillotine selon Roy-Camille [33]. 


lavant, la partie restante de l'arc neural (apo- 
physes articulaires inférieures, lames et apophy- 
ses épineuses) reste à sa place. 

Le diagnostic est radiologique. 

Le glissement est modéré, les deux parties de 
la vertèbre demeurent reliées par un tissu fi- 
breux. L’étiologie est rarement traumatique, in- 
fectieuse ou tumorale : elle est presque toujours 
due à une dysplasie de l’isthme avec fracture de 
fatigue. Ce problème se situe presque toujours en 
L4 et LS. D'après Roy-Camille, la dysplasie de 
l'isthme provoque une hyperlordose régionale, 
l’apophyse articulaire inférieure de L4 bute de ce 
fait en permanence sur l’isthme de LS lors des 
mouvements d’hyperextension, créant une solu- 
tion de continuité : c'est le mécanisme du 
« coupe cigare ou de la guillotine » (figure 4.4). 

Ce mécanisme est fréquent chez les sportifs : 
les microtraumatismes répétés finissent par pro- 
voquer une fracture de fatigue. Ce type de pro- 
blème est presque toujours asymptomatique et 
en cas de symptômes, ils sont dus au disque in- 
tervertébral et aux éléments périarticulaires. 


Spondylolisthésis dégénératif 

Il ne se produit pas de lyse isthmique, la totalité 
de la vertèbre glisse vers l'avant après une mo- 
dification arthrosique des apophyses articulaires 
et du disque. On peut distinguer quatre étapes 
dans le spondylolisthesis selon le glissement de 
la longueur sagittale du plateau sacré : 


- 1° étape : glissement inférieur à un tiers ; 
— 2° étape : glissement d’un tiers ; 

3° étape : glissement supérieur au deux tiers ; 
— 4° étape : spondyloptose. 


Lésion ostéopathique 

ou dysfonction somatique 
Définition 

C'est une disparité de mobilité tridimensionnelle 
de n'importe quel élément conjonctif. Elle se ca- 
ractérise par une restriction de la mobilité concer- 


nant un ou plusieurs paramètres physiologiques 
du mouvement. 


Causes de cette lésion 


- Un étirement brusque (notion de surprise) 
après un traumatisme [19, 29, 30] ou dû à un 
mouvement mal contrôlé. Il en résulte une hy- 
peractivité gamma des fuseaux neuromuscu- 
laires du muscle étiré qui, par la suite, refuse 
de s’étirer à nouveau, d’où la restriction de 
mobilité et une sensation de cordons dans le 
muscle à la palpation ; 

— des lésions capsuloligamentaires responsables 
d'une fibrose qui provoque une fixation de la 
dysfonction mais aussi un spasme musculaire 
réactionnel limitant le mouvement ; 

— des adhérences de la dure-mère spinale sur la 
vertèbre qui limitent la mobilité. 

Tous ces éléments entretiennent la lésion et sa 
gravité. 


Répercussions 
de la lésion vertébrale 


Au niveau articulaire et osseux 


La lésion provoque une restriction de la mobilité 
locale responsable d'une perte d'amplitude glo- 
bale : l'augmentation des forces de pression fa- 
vorise l'arthrose. 


Au niveau capsuloligamentaire 
Fibrose, œdème. 


Au niveau des membranes 

La restriction de la mobilité peut faciliter l’acco- 
lement de la dure-mère spinale au corps verté- 
bral, ce qui aggravera encore davantage la 
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restriction du mouvement local et aura des 
conséquences sur le mécanisme respiratoire pri- 
maire de la mobilité cranienne. 


Au niveau fascial 

La lésion vertébrale peut être à l’origine de per- 
turbations périphériques dues à des tensions à 
distance, provenant du rachis. 


NOTE : Des chaînes lésionnelles fasciales se 
produisent. 


Au niveau musculaire 

Il se produit une hyperactivité gamma sus- 
jacente et sous-jacente ainsi qu’une facilitation 
nerveuse d’origine médullaire. 

Le muscle en spasme va présenter rapidement 
une ischémie et une anoxie tissulaire responsa- 
ble de la douleur : des points TRIGGERS myo- 
fasciaux apparaîtront [29, 30, 35]. 


NOTE : cette facilitation nerveuse peut être 
à l'origine de chaînes lésionnelles neuro- 
musculaires. 


Au niveau nerveux 

Il peut y avoir facilitation des impulsions ner- 
veuses sensitivomotrices et neurovégétatives res- 
ponsables de perturbations [5, 6] de la fonction 
viscérale (dystonie neurovégétative organique). 


Au niveau liquidien 

La lésion vertébrale peut étre responsable de per- 
turbations neuroartérielles. Le manque de mobi- 
lité va provoquer une stase veineuse et lympha- 
tique favorisant a son tour l’anoxie tissulaire, la 
toxémie et l’inflammation. 


NOTE : étant donné la multiplicité des éléments 
pouvant fixer la lésion, il est nécessaire d’uti- 
liser des techniques spécifiques pour chaque 
tissu : 

— articulaires (thrusts, techniques articula- 
toires) ; 

- musculaires (thrusts, fonctionnel, énergie 
musculaire, relaxation myofasciale) ; 

— ligamentaire (technique articulatoire, tissus 
mous) ; 

— fasciales (pompages, tissus mous) ; 

— membraneuses ; 

— liquidiennes (technique fluidique). 
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Figure 4.5. a et b. Comportement selon 
les première et deuxième lois de Fryette. 
A. Première loi de Fryette. B. Deuxième loi de Fryette. 


Différentes dysfonctions 
somatiques vertébrales 


Elles obéissent aux lois de la biomécanique ra- 
chidienne de Martindale, Lovett [24] et surtout 
de Fryette [15, 25, 29, 30] (figure 4.5a et b) : elles 
correspondent en fait à la fixation anormale due 
à un spasme musculaire d’une position biomé- 
canique au niveau de la première loi ou 
deuxième loi. 


En fonction des muscles en spasme, les dys- 
fonctions seront localisées en : 


— NSR, FSR et ESR ; 
— FRS et ERS. 


Lésions primaires et adaptation 


Toute lésion primaire exige une adaptation. 
L'adaptation n’exige pas nécessairement un trai- 
tement. 


La lésion primaire est toujours une lésion non 
neutre, en flexion-extension (ERS/FRS) l'adap- 
tation sus-jacente ou sous-jacente se fait tou- 
jours sur la position neutre des facettes, en NSR 
(roto-scoliose) ; la latéroflexion se produit du 
côté opposé à la rotation qui, elle, se fait dans 
la convexité, les facettes ayant une position pa- 
rallèle. 
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Position neutre 
(Easy-flexion) 


Extension 


Flexion 
Hyperextension 


Hyperflexion 


Figure 4.6. Mouvements du rachis lombaire. 


Les lésions non neutres affectent une seule 
vertèbre, les adaptations neutres affectent un 
groupe de vertèbres (Martindale). 

Les causes d’adaptations sont différentes : le 
rachis peut adapter une dysfonction somatique, 
une lésion discale peut résulter d’une vraie 
jambe anatomiquement courte ou traduire une 
position antalgique. 

Les adaptations diminuent la capacité du 
corps a se défendre : plus nous nous adaptons 
a quelque chose, plus il est difficile de s’adapter 
a autre chose. 

- l'adaptation est une lésion dynamique réver- 
sible. 

— La compensation est une adaptation fixée exi- 
gée par une lésion secondaire. 

Les adaptations multiples génèrent des symp- 
tomes, les lésions primaires sont asymptomati- 
ques. 


Dysfonction en NSR 


La vertèbre est en easy flexion [15], la rotation 
se fait dans la convexité [16] (figure 4.6) : 
— la vertèbre est inclinée vers la concavité ; 
- l’apophyse épineuse est déviée vers la conca- 
vité : 
e elle est séparée de l’épineuse sous-jacente en 
cas de FSR, 
e elle est rapprochée de l’épineuse sous- 
jacente en cas d’ERS. 


Position neutre des facettes 


Lésion vertébrale en NSR droite 


1. Latéroflexion gauche (convexité à droite) 
2. Rotation droite dans la convexité 
8. Bâillement discal droit. 


Figure 4.7. Lésion vertébrale en NSR droite. 


Les lésions en NSR sont les lésions de groupe 
les plus fréquentes, une adaptation à une lésion 
primaire sus-jacente ou sous-jacente est le type 
d'adaptation qu’on a en cas de scoliose. 

Au niveau lombaire, le muscle psoas est res- 
ponsable des lésions en NSR de L1 à LS. 

C'est une lésion de groupe, plusieurs vertèbres 
tournent du même côté. 

C'est une adaptation concernant une lésion 
non neutre (ERS ou FRS) sous-jacente. 

En position neutre des facettes (easy flexion), 
les vertèbres tournent automatiquement vers la 
convexité. 

La lésion est mise en évidence en palpant en 
position neutre : lors de la latéroflexion (en po- 
sition neutre), les vertèbres refusent de tourner 
du côté opposé (figure 4.7). 

L'objectif de la manipulation est de normaliser 
la vertèbre placée à l’apex du groupe adaptatif, 
en produisant une nouvelle convexité, en posi- 
tion neutre des facettes. 

Les lésions neutres vertébrales résultent d’une 
adaptation maintenue : si l’on demande au ra- 
chis de s'adapter pendant longtemps en réalisant 
une rotation vers la droite sur un groupe de ver- 
tèbres, au bout d’un certain temps, les muscles 
latérofléchisseurs droits de ce groupe se raccour- 
cissent, l'adaptation se convertit en lésion secon- 
daire en plusieurs mois ou plusieurs années. 
Cette lésion secondaire pourra avoir besoin 
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d'une nouvelle adaptation et deviendra la lésion 
primaire de cette adaptation. Lors d’une adapta- 
tion normale, tout le rachis intervient : 
— il permet d'ajuster une jambe trop courte ; 
— il peut déclencher une attitude antalgique 
avec douleur ; 
— il permet d'adapter une perte de fonction. 
Chaque fois qu'on procède à l'adaptation de 
quelque chose, on perd la possibilité d'adapter 
autre chose. Le corps réagit aux circonstances 
sans prendre en compte les conséquences que 
cela aura dans l'avenir. 


NOTE : On définit la lésion ostéopathique en 
fonction de paramètres libres : dans une lé- 
sion de FSR droite, la flexion, la latéro- 
flexion (S) gauche et la rotation droite sont 
libres. Les mouvements limités seront l'exten- 
sion, la latéroflexion droite et la rotation gau- 
che, étant donné que ces mouvements 
correspondent à la mise en tension du muscle 
en spasme qui refuse de s'étirer. 


Dysfonction en FRS-ERS 


La vertébre n’est pas en position neutre, la ro- 
tation se fait dans la concavité [15, 17, 25, 29, 
30] : 
— la vertébre est inclinée dans la concavité ; 
- l’apophyse transverse est postérieure et basse 
dans la concavité ; 
- l’apophyse épineuse est déviée vers la conve- 
xité : 
e elle est séparée de l'épineuse sous -jacente en 
cas de FRS ; 
e elle est rapprochée de l’apophyse épineuse 
sous-jacente en cas d’ERS. 


Dysfonction en ERS 

La vertébre n’est pas en position neutre, la ro- 
tation se fait dans la concavité. Il se produit une 
imbrication du côté de la lésion : en cas de dou- 
leur, c'est le cas typique du lumbago, l’anté- 
flexion est quasiment impossible. 

La lésion d’imbrication se situe dans la conca- 
vité, du côté de la postériorité : la lésion est fixée 
par le spasme du transversaire épineux homola- 
téral. 

La vertèbre est inclinée dans la concavité. 
L'apophyse transverse est postérieure et basse 
dans la concavité. L’apophyse épineuse est dé- 
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Lésion vertébrale en ERS droite (R > S). 


1. Latéroflexion droite 

2. Rotation droite dans la concavité 

3. Facette inférieure droite imbriquée 

4. Spasme du transversaire droit épineux 


Figure 4.8. Lésion vertébrale en ERS droite (R > S). 


viée vers la convexité : 

sous-jacent est fermé. 
La postériorité disparaît en extension et aug- 

mente en flexion : 

- à la palpation en procubitus des lésions en 
NSR peuvent être détectées ; 


l’espace interépineux 


- dans la position du sphinx, l'on détecte des lé- 
sions FRS ; 


- en position assise, tronc en flexion, on peut 
détecter des lésions d’ERS. 


Dans une ERS droite, les mouvements limités 
sont la flexion et la latéroflexion gauche (fi- 
gure 4.8). 


L'objectif de la manipulation est d’ouvrir la fa- 
cette droite imbriquée. 


Dysfonction en FRS : protrusion discale 
Ces lésions sont isolées étant donné que le 
contrôle nerveux au niveau des muscles trans- 
versaires épineux est très fin et démultiplié 
contrairement à celui du psoas. 


C'est une lésion en désimbrication et en sus- 
pension : la douleur est également très intense, 
le patient qui présente ce type de lésion aura une 
attitude antalgique en antéflexion, la lordose 
sera douloureuse. 


La lésion de désimbrication est localisée du 
côté opposé à la postériorité : le disque interver- 
tébral fixe la lésion. 
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Flexion 


Lésion vertébrale en FRS droite (R > S). 


1. Latéroflexion droite 

2. Rotation droite dans la concavité 

3. Baillement discal droit. 

4. Facette inférieure gauche désimbriquée 
5. Spasme des latérofléchisseurs droits 


Figure 4.9. Lésion vertébrale en FRS droite. 


Lors de la flexion le disque se déplace vers l'ar- 
rière, la vertèbre tourne dans la concavité et le 
nucleus pulpeux se déplace vers la convexité for- 
mée (figure 4.9). Le spasme des latérofléchisseurs 
du côté de la rotation fixe la position vertébrale. 


Le disque fait une protrusion postérolatérale et 
bloque en désimbrication la facette articulaire 
inférieure du côté opposé à la rotation verté- 
brale. 


Parmi ces paramètres, certains peuvent être 
douloureux, toutefois le mouvement le plus 
douloureux correspondra à celui qui va dans le 
sens inverse du paramètre majeur. Habituelle- 
ment, ce paramètre majeur est la flexion ou la 
latéroflexion. 


Le traitement a pour but de fermer la facette 
désimbriquée. 


NOTE : Dans une lésion de type FRS droite : 
— les mouvements libres sont la flexion, la la- 
téroflexion droite et la rotation droite ; 

- les mouvements limités et douloureux se- 
ront l'extension, la latéroflexion gauche et 
la rotation gauche ; 

- la lésion de désimbrication est localisée du 
côté opposé à la postériorité : le disque baille 
postéro-latéralement vers la gauche et blo- 
que la facette gauche en position ouverte : 
la rotation se produit dans la concavité. L’es- 
pace inter-épineux est ouvert ; 


- la postériorité disparaît en flexion et aug- 
mente en extension ; 

— l'objectif de la manipulation est de fermer 
la facette gauche désimbriquée. 


Parmi ces paramètres, certains peuvent être 
douloureux, toutefois le mouvement le plus 
douloureux correspondra a celui qui va dans le 
sens inverse du paramètre majeur. Habituelle- 
ment, ce paramètre majeur est la flexion ou 
l'extension qui aura été fixée par la latéroflexion- 
rotation. Le traitement a tendance a fermer la fa- 
cette désimbriquée. 


Lésions primaires et lésions 
secondaires Fred Mitchell [25] 


Généralement, la lésion primaire n’affecte 
qu'une unité vertébrale, la lésion primaire est 
toujours une lésion qui n’est pas neutre, à savoir 
ERS ou FRS (figure 4.10). 

La lésion primaire exige une adaptation, cette 
adaptation se fait toujours en NSR en position 
antéropostérieure neutre : on distingue ainsi un 
groupe de vertèbres entraînant une latéroflexion 
qui s'accompagne automatiquement d’une rota- 
tion dans la convexité. Seule la lésion primaire 
exigera une correction, l'adaptation n’exige pas 
de correction, sauf si elle est fixée. 

Diagnostic différentiel entre lésion primaire et 
lésion secondaire : 

— la flexion ou l'extension augmente la rotation 
postérieure de la lésion primaire, l’asymétrie 
est maximale, la rotation est maximale ; 

— quand la vertèbre se place dans la direction op- 
posée a l’asymétrie, la vertèbre est parfaite- 
ment symétrique : la vertèbre qui se comporte 
ainsi est la lésion primaire. L’adaptation appa- 
raît également quand l’asymétrie de la verte- 
bre en lésion primaire est au maximum et 
disparaît quand la symétrie de la lésion pri- 
maire apparaît à nouveau. 

Dans ce cas, le traitement se fera sur la vertèbre 
la plus inférieure du groupe ou sur la vertèbre su- 
périeure : la dysfonction non neutre de la cour- 
bure concernera la partie inférieure ou la partie 
supérieure du groupe adaptatif. Il est fréquent de 
constater la présence d’une zone rigide indirec- 
tement responsable des symptômes étant donné 
que celle-ci exige une surfonction, une hyper- 
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Première loi de Fryette 
En position neutre, 
flexion et extension, 

la rotation vertébrale se 
produit dans la convexité 


ER 
4 FRS 


Deuxième loi de Fryette 
En position d'hyperflexion 
et d'hyperextension 

la rotation vertébrale se 
produit dans la concavité 


Figure 4.10. Les lois de Fryette. 


mobilité compensatrice sus-jacente ou sous- 
jacente. 


NOTE : La stratégie du traitement doit être 
concrète : toutes les dysfonctions découvertes 
ne doivent pas forcément subir de traitement. 
Il convient de prendre en compte les paramè- 
tres nécessaires pour obtenir un résultat : on 
doit prioritairement améliorer le confort du 
patient, c'est-à-dire lui permettre une adapta- 
tion indolore et fonctionnelle. 


Lois de Martindale 


Il faut les envisager comme les lois [29, 30] qui 
définissent les différentes adaptations. Ce sont 
des lésions de groupe, la rotation dudit groupe 
se fait du même côté pour toutes vertèbres du 
groupe (figure 4.11). 

La rotation se fait dans la convexité : ces lé- 
sions apparaissent en antéflexion ou en post- 


tee 


Figure 4.11. Lois de Martindale. 
Lésions non neutres et adaptations, lois de Martindale. 


flexion. Chaque groupe possède une vertèbre 
starter qui permet de faire une correction pour 
l’ensemble du groupe : cette vertèbre starter se 
situe à l'extrémité supérieure du groupe ou à 
l'extrémité inférieure, selon que la dysfonction 
est en flexion ou en extension. 


Lésions en antéflexion 

Le starter est la vertèbre supérieure du groupe : 
cette vertèbre est fixée au niveau de ses facettes 
inférieures, lors de la correction, il faudra libérer 
la vertèbre supérieure par rapport à la vertèbre 
sous-jacente. Par exemple, pour le groupe L2-L3- 
L4-L5, on libérera L2 sur L3. 


Lésions en postflexion 
Le starter est la vertèbre inférieure du groupe : 
cette vertèbre est fixée au niveau de ses facettes 


100 F. Ricard 


supérieures. Lors de la correction, on libérera la 
vertèbre inférieure par rapport à la vertèbre sus- 
jacente. 

Exemple : pour le groupe L2-L3-L4-LS, on li- 
bérera LS par rapport à L4, MARTINDALE décrit 
sept groupes de vertèbres : 

— Atlas-axis, C3 ; 

— C4-C5-C6 ; 
C7-D1-D2 ; 
D3-D4-DS ; 

- D6-D7-D8-D9 ; 
D10-D11-D12-LI ; 
— L2-L3-L4-L5. 


NOTE : Le groupe D10-D11-D12-L1 est impliqué 
dans les problemes de diaphragme (par 
exemple, après une lésion C2-C3, niveau 
d’émergence du nerf phrénique), ce groupe 
dirige également le systeme lymphatique des 
membres inférieurs. Il est aussi relié aux nerfs 
splanchniques abdominaux, pelviens et à la 
partie mésentérique supérieure du plexus so- 
laire innervation des intestins). 

Le groupe L2-L3-L4-L5 est relié au muscle 

psoas. Il est également relié à la chaîne sym- 

pathique ganglionnaire latérovertébrale et 

aux nerfs splanchniques pelviens, qui s'anas- 

tomosent avec le plexus hypogastrique pour 

innerver les viscères du petit bassin (rectum, 

vessie et organes génitaux). Il est difficile de 

résoudre une lésion iliaque si ce groupe n'est 

pas auparavant équilibré : 

— dans les lésions de postflexion, on observe 
une lésion de l’iliaque antérieure (starter LS) ; 

— dans les lésions d’antéflexion, on observe 
une lésion de I’iliaque postérieure (starter 
L2). 

Il existe également des corrélations entre les 

groupes supérieurs et inférieurs : 

— le groupe atlas- axis, C3 est en rapport avec 
le groupe L2-L3-L4-L5 ; 

— le groupe C4-C5-C6 est en rapport avec le 
groupe D 10-D 11, D 12-L 1; 

— le groupe C7-D1-D2 est en rapport avec le 
groupe D6-D7-D8-D9. 

Si l’on a des difficultés à stabiliser la lésion du 

groupe L2-L3-L4-L5, on peut profiter du trai- 

tement du groupe C1-C2-C3 (s'il y a, bien en- 

tendu, lésion à ce niveau). 


Loi de Lovett 


Il existe un rapport entre les vertèbres supérieu- 
res et inférieures qui sont regroupées par deux : 
la biomécanique cervicale et dorsale supérieure, 
agit en synchronie avec la biomécanique lom- 
baire et dorsale inférieure. 

Par exemple, en cas de lésion primaire de LS 
en rotation droite, l'atlas se met également en 
rotation droite : l'atlas est dans ce cas, appelé le 
« Lovet Brother » de LS. Le traitement de l'atlas 
contribuera à stabiliser la lésion de LS en agis- 
sant sur les lignes de gravité. 


Répercussions fasciales 
des lésions vertébrales lombaires 


Généralités 

Le système fascial est un parcours conjonctif 

continu traversant le corps : le nom du fascia va- 

rie en fonction de l'organe entouré : 

— aponévrose pour les muscles ; 

— plèvre pour les poumons ; 

— péricarde pour le cœur ; 

— péritoine, mésentère ou épiploon pour les vis- 
cères abdominaux ; 

- méninges pour le système nerveux. 

Le fascia a un double rôle : 

- conduire le système vasculonerveux à destina- 
tion ; 

— servir d’intermédiaire entre le système mus- 
cle-squelette et le système viscéral. 
Extrêmement innervé au niveau sensitif, le 

fascia répond à la traction en créant des influx 

nociceptifs : il réagit aux modifications vascu- 
laires et biochimiques. 


Répercussions fasciales 


- la lésion vertébrale peut créer des dérègle- 
ments périphériques des membres, du médias- 
tin ou de l'abdomen. C'est une organisation 
en chaînes lésionnelles fasciales (figure 4.12) ; 

— les tensions passent à travers les fascias selon 
une organisation en chaîne antérieure, pos- 
térieure ou latérale. Par exemple, les tensions 
passent par l'intermédiaire de l’aponévrose 
prévertébrale après une dysfonction soma- 
tique cervicale et peuvent s'étendre vers 
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Lésion fasciale 
Traction mécanique 
e Spasmes musculaires 
e Lésions articulaires 
e Congestion viscérale 
e Inflammation (gonflement) 


Circuit réflexe 
nociceptif Perturbations vasculotrophiques 


| _ | 


Facilitation médullaire <— Douleurs 

e Angiospasme 

e Spasmes musculaires 

e Douleurs référées à 
l'appareil locomoteur 


Lésions secondaires 

e Viscérales 

e Musculoquelettiques 

e Chaînes lésionnelles 
fasciales 


Figure 4.12. Les dysfonctions fasciales. 


différents fascias de la région (aponévroses 
cervicales moyenne et superficielle, aponé- 
vrose recouvrant les membres supérieurs, 
aponévrose du tendon central vers les viscè- 
res abdominaux) et restreindre la mobilité 
des éléments densifiés qui en fontt partie, 
comme la clavicule ou la mandibule ; 

— ce sont ces mêmes tensions fasciales qui vont 
dérégler la physiologie des différentes glandes 
(salivaires, tyroïdes) à travers leurs plexus neu- 
rovégétatifs locaux. 


Répercussions sur les fascias 
de la région L2-L3-L4-L5 


La 3° lombaire est très importante, c'est là que 
passent les lignes de gravité, là que se font les 
insertions ligamentaires et surtout musculaires : 
L3 sert de relais musculaire aux faisceaux lom- 
baires du long dorsal qui partent de l’iliaque et 
montent jusqu'au rachis thoracique, ce qui ex- 
plique la fréquence des lésions de L3 et leurs ré- 
percussions sur l’iliaque et le rachis dorsal. 


Répercussions sur l’aponévrose 
du psoas 


Cette aponévrose favorise la propagation de cer- 
taines infections et toxémies vers les membres 
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inférieurs : elle se prolonge par l’aponévrose du 
carré des lombes. Cette aponévrose sert de relais 
entre les chaînes fasciales antérieure et posté- 
rieure. Elle met en relation le muscle du 
diaphragme et la charnière thoracolombaire 
avec les articulations coxo-fémorales. 


Répercussions sur l’aponévrose 
du transversaire de l'abdomen 


Ce muscle part du rachis et va latéralement s’in- 
sérer dans la ligne blanche abdominale : il fait 
partie de toutes les chaines fasciales, mais il est 
principalement en relation avec le tendon cen- 
tral. Il s'insère de D12 à LS sur les cartilages cos- 
taux, sur la crête iliaque, sur l’arcade crurale, le 
pubis et la ligne blanche. Il est en relation directe 
avec le grand droit de l’abdomen avec lequel il 
crée un système croisé. 


Répercussions sur les viscères 


Crémaster 

C'est un fascia [28] qui passe au niveau de l'ar- 
cade crurale dans le canal de l'aine : il se pro- 
longe jusqu’aux testicules et jusqu’au cordon 
spermatique chez l’homme et jusqu’aux grandes 
lèvres chez la femme. 


NOTE: Une tension fasciale agira sur les organes 
génitaux, ceci pourrait expliquer certaines 
douleurs génitales chez l’homme. 


Fascia transversaire 

Il va du diaphragme au pubis, il continue laté- 
ralement grâce à l’aponévrose pariétale du péri- 
toine qui recouvre tous les viscères abdominaux. 


Ligament falciforme 

Il est situé en hauteur, c’est un repli fascial en 
relation directe avec le foie : le péritoine pariétal 
s'insère dans le diaphragme au moyen des fais- 
ceaux qui entourent tous les viscères, à l’excep- 
tion de ceux qui sont au niveau du petit bassin. 


Fascia préombilical 

Il est situé en bas, tendu de chaque côté par les 
artères oblitérées qui ont pour rôle de tendre ces 
fascias. Il possède au centre le ligament de l’oura- 
que qui s'insère dans la partie supérieure de la 
vessie. 
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Répercussions sur l’aponévrose 
lombosacrée 
L'aponévrose lombosacrée monte jusqu’au cou, 
ce qui explique qu'en cas de problème du sa- 
crum, il y ait également une répercussion sur les 
cervicales (l’autre possibilité d'union concerne la 
dure-mère spinale). 

La masse commune s’insére sur le sacrum et 
la crête iliaque et se dirige : 
— jusqu'à la 5° cervicale pour le muscle sacro- 

lombaire ; 
— jusqu'à l’'épineuse de T1 pour l'épi-épineux ; 
— jusqu'à la 2° côte pour le long dorsal. 

Par conséquent, en cas de problème du sacrum, 
il convient de contrôler C5, D1 et les 2° côtes. 


Répercussions sur les fascias 
de la région D10-D11-D12-L1 


C'est une zone de transition, une zone com- 
plexe, lieu d’insertions de fascias importants : 
carré des lombes, psoas et diaphragme. 


Diaphragme 

Embryologiquement d’origine cervicale, il est in- 

nervé par les racines C3-C4-C5 : les dysfonctions 

de ces vertèbres sont une cause fréquente d’hy- 
pertonie de ce muscle. 

Il s'insère moyennant une série d’expansions 
musculaires sur les six dernières côtes, dans la 
partie inférieure du sternum, dans les vertèbres 
lombaires supérieures à travers les piliers qui 
sont en relation avec le psoas. 

- Le pilier gauche du diaphragme croise la co- 
lonne lombaire sur la droite et s'insère de D12 
à L3. 

— Le pilier droit croise le rachis sur la gauche et 
s'insère dans L2. Le diaphragme est en rapport 
avec la pression intrathoracique et avec la 
pression intra-abdominale tout organe 
congestif représente une décompensation qui 
se fera dans les fascias de cette zone. Un pro- 
blème de foie à la suite d’une intoxication 
pourra être responsable d’une dysfonction de 
la zone D10 à D12. 

Le diaphragme est intimement lié au plexus 
solaire et au plexus lombaire à travers ses piliers. 

Il est traversé par les nerfs grand et petit splan- 
chniques qui innervent le tractus gastro- 
intestinal et la plupart des viscères digestifs. 


Figure 4.13. Relations du psoas. 


Le diaphragme a une influence sur les organes 
avec lesquels il est relié au niveau anatomique : 
— sa partie supérieure est en relation avec les 

poumons et le cœur ; 

— sa partie inférieure avec les reins, l'estomac, le 
foie, le colon et les glandes surrénales. 

La fonction du diaphragme subit l'influence 
de : 

- l'union thoracolombaire et les six dernières 
côtes ; 

— les viscères thoraciques et abdominaux ; 

- C3, C4. 


Psoas (figure 4.13) 

Il est en relation avec : 

- le diaphragme ; 

— le plexus solaire ; 

— le plexus lombaire ; 

— la chaîne latérovertébrale sympathique ; 

— les uretères ; 

- l’appendice ; 

— la sacro-iliaque qu'il croise sur le devant ; 

— la coxofémorale ; 

— la charnière dorsolombaire ; 

- les imbrications fasciales avec le diaphragme 
expliquent que le psoas puisse être impliqué 
en cas de bronchite, de problème de foie ou 
de vésicule biliaire. 

Le spasme du psoas droit provoque une laté- 
roflexion droite et une rotation gauche des ver- 
tèbres lombaires (figure 4.14). La ligne de gravité 
se déplace alors vers la droite. Le pyramidal gau- 
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Figure 4.14. Phénomène lésionnel du psoas. 


che va compenser étant responsable de l’appa- 
rition d’un point de fixation sur le bras supérieur 
de l’auriculaire gauche du sacrum. 


Le psoas gauche, du côté convexe, est étiré, 
certaines fibres musculaires peuvent se déchirer 
et de ce fait provoquer une fibrose pour mieux 
résister à la traction du psoas droit. 


NOTE : Toute lésion iliaque associée à une tor- 
sion du sacrum s'accompagne d'une lésion de 
groupe en NSR, ce qui doit rappeler le cas du 
psoas lésé. 


Répercussions musculaires 
des dysfonctions vertébrales 
lombaires 


Les lésions lombaires vertébrales reliées au sys- 
tème musculaire sont accompagnées de points 
douloureux, de « points gâchettes » au niveau 
des muscles dont le tonus est perturbé : le point 
Trigger (figure 4.15) au sein du muscle est dû : 


— à la perturbation des fuseaux neuromusculai- 
res sur divers groupes de fibres musculaires, 
conséquence des lésions vertébrales ; 


— à la facilitation nerveuse au niveau médullaire. 
Ces points Triggers maintiennent un arc ré- 
flexe pathologique qui entretient la dysfonc- 
tion somatique : ce sont la cause et la consé- 
quence des lésions vertébrales. 
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Ces points Triggers (TP) au sein des différents 
muscles seront responsables des douleurs de type 
ischémique : généralement, cette douleur sera re- 
produite par la fonction musculaire intense (la 
fonction tonique en particulier) à cause de la fa- 
tigue musculaire. Ces TP sont uniquement dou- 
loureux lors de la palpation profonde. 


Généralités sur le TP 
d'après Travell [21, 35] 


Les TP myofasciaux sont extrêmement com- 
muns et sont responsables de rigidités articulai- 
res et de restrictions des amplitudes qui 
prédominent sur la douleur. 


Les TP sont des zones irritables situées dans les 
muscles du squelette ou dans les fascias. 


La compression réveille une douleur référée 
caractéristique et des phénomènes orthosympa- 
thiques. Les TP peuvent être latents et peuvent 
persister des années après un traumatisme : ils 
prédisposent à des crises douloureuses et à des 
dysfonctionnements. Un muscle normal n’a pas 
de TP. 


La douleur référée myofasciale à partir d’un TP 
est spécifique à chaque muscle : la douleur myo- 
fasciale est rarement située au niveau du TP res- 
ponsable. La douleur référée est habituellement 
reproduite à l’appui sur le TP (compression is- 
chémique). 


Stimuli indirects 

e Autres TP 

e Affections viscérales 

e Articulations arthrosiques 
e Stress émotionnel 


1 = 


Y Arc 
réflexe p 
athologiqu 
en. Moelle épinière 


` Douleur zone de référence 


Stimuli directs 

e Excès de travail 
musculaire 

e Froid 

e Traumatismes 


Figure 4.15. Physiopathologie du point Trigger 
d'après Travell. 
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La douleur myofasciale est frequemment, mais 
pas toujours, localisée dans le méme derma- 
tome, myotome ou sclérotome que le TP. Les TP 
sont activés a cause d’une surcharge de travail 
musculaire qui entraine une fatigue musculaire 
ou a cause d’un traumatisme direct. Ils peuvent 
également être activés indirectement à cause 
d’autres TP, à cause d’affections viscérales ou 
rhumatologiques, de stress émotionnel ou d’af- 
fections virales. 

L'une des situations qui active spécifiquement 
le TP latent est de laisser pendant un long mo- 
ment le muscle en position raccourcie, comme 
c'est le cas en dormant. La théorie suggère l’évo- 
lution à partir d’une dysfonction neuromuscu- 
laire qui se transforme en état dystrophique. 

Les TP provoquent des phénomènes sympa- 
thiques : 

— vasoconstriction ; 

— transpiration ; 

— larmoiement ; 

— salivement ; 

- horripilation des poils. 

Ils provoquent également des phénomènes de 
déséquilibre général, bourdonnements d'oreilles 
et problèmes de proprioception. Ils sont à l'ori- 
gine, au sein du muscle, d’une région perturbée 
dont le métabolisme (non soumis à contrôles su- 
périeurs) est soumis à une vasoconstriction. Une 
libération locale d’histamine, sérotonine et de 
prostaglandines a lieu : ces agents agissent sur la 
sensibilité et causent une ischémie locale. 

La douleur référée caractéristique pour chaque 
muscle est souvent la source d’information la 
plus valable pour identifier l’origine musculaire. 

L'examen physique devra étudier l'amplitude 
du mouvement et sa physiologie : on effectue un 
testing musculaire en le faisant se contracter de 
façon isométrique, ce qui provoque une douleur. 


Différents points triggers 
de la région lombaire 


Trigger du petit dentelé 
postéro-inférieur (figure 4.16) 

Il se situe dans les lésions qui affectent la char- 
nière dorsolombaire, à savoir dans les dysfonc- 
tions qui concernent D11-D12-L1-L2, le spasme 
de ce muscle est responsable d'une fermeture des 
côtes inférieures. 
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Figure 4.16. Trigger du petit dentelé postéro-inférieur. 


La douleur est projetée au niveau : 
— du muscle ; 
— autour du muscle ; 
— vers les côtes inférieures. 


Trigger du transversaire épineux 

(figure 4.17) 

Il peut y avoir un TP de D12 a LS responsable : 

- de douleurs de l’apophyse épineuse concernée 
et des articulations interapophysaires ; 

— de douleurs antérieures sur l'abdomen (à dif- 
férencier d’un problème viscéral) au niveau de 
S1 qui peuvent entraîner une douleur projetée 
au niveau du coccyx. 

Ce TP est souvent responsable de douleurs de 
type lumbago : 

— la douleur augmente alors à la traction ; 

— en latéroflexion ; 

- en antéflexion. 

Il est fréquent d'observer sur la colonne lom- 
baire une zone « plate » qui englobe plusieurs 
épineuses lombaires. 


Trigger du long dorsal (figure 4.18) 

Il est responsable d'une douleur localisée dans le 
fessier en cas de dysfonctions lombaires, ce TP 
est la source de lumbago 
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Figure 4.17. Trigger du transversaire épineux. 
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- une douleur de la zone supérieure du grand 
fessier traduit une dysfonction des lombaires 
supérieures ; 

— une douleur de la zone inférieure du grand fes- 
sier traduit une dysfonction des dorsales infé- 
rieures. 


Trigger iliocostal (figure 4.19) 

Le TP siège a la hauteur de la pointe de l’apo- 

physe transverse. La douleur augmente en anté- 

flexion, les douleurs référées sont localisées en 

fonction des vertèbres lésionnées : 

- au niveau du dos et de l’abdomen en cas de 
dysfonctions thoraciques inférieures ; 

- au niveau du fessier moyen et dans la zone 
postérieure de la hanche en cas de lésions lom- 
baires supérieures. 


Trigger du psoas 

Le TP peut provoquer des douleurs (figure 4.20) 
irradiées vers le pli de l’aine simulant une colite, 
des douleurs thoracolombaires en barre, lum- 
bago L5-S1, douleurs de la sacro-iliaque. 


Trigger du carré des lombes 
Le TP le plus fréquent se situe au niveau de l'in- 
sertion sur la crête iliaque, dans la partie latérale 


Muscle long 
du thorax 


Figure 4.18. Triggers du muscle long dorsal. 
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Figure 4.19. 


TÀ 


e a dd | 


Douleur référée de l'iliocostal 
d'après Travell. 
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du flanc : il est responsable de douleurs en la- 
téroflexion. Le spasme fait que la jambe se rac- 
courcit d’au moins un centimètre et fixe la 
dysfonction UP-SLIP de J’iliaque. 


Le TP provoque des douleurs référées dans la 
zone de la sacro-iliaque et de la partie latérale de 
la hanche (figure 4.21). 


NOTE : La douleur d’origine musculaire est ac- 
tivée par la contraction du muscle affecté, un 
mouvement répété, en augmentant l'isché- 
mie du muscle, fera apparaître la douleur ré- 
férée typique du muscle. La douleur lombaire 
d'origine ligamentaire apparaît souvent au 
cours d’un voyage en voiture de plusieurs heu- 
res ou est due au maintien prolongé de la po- 
sition assise, comme par exemple au cinéma ; 
il faut changer continuellement de position 
car la fatigue musculaire survient assez rapi- 
dement (20 à 30 minutes). 


Figure 4.20. Douleur référée du psoas d'après Travell. 
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Figure 4.21. Douleur référée du carré des lombes d'après Travell. 
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d'Arnold (C2) 
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Figure 4.22. Ramifications cutanées des branches 
dorsales des nerfs spinaux d'après Olivier [27]. 


Répercussions des lésions 
lombaires sur le système nerveux 
périphérique 


Répercussions 
sur les racines sensitives 


La compression ou l'irritation d’une racine sen- 
sitive [12, 30, 36] (figure 4.22) produit une dou- 
leur dans le territoire de cette racine : cette 
douleur s’accompagne fréquemment d’une der- 
malgie réflexe sus-jacente sur le trajet du nerf cu- 
tané sensitif. 


Branches postérieures 

des nerfs rachidiens 

Au niveau de la branche postérieure des nerfs ra- 
chidiens (figure 4.23), il est possible de constater 
à la suite de lésions vertébrales des « plaques » 
de cellulalgies réflexes dans le territoire cutané 
correspondant à la branche postérieure. 


Branche 2 

ventrale Branche cutanée 

cutanée du nerf — 

de T12 -- -— - abdominogénital 
= 

Branche / Nerf | 

dorsale fémorocutané 

cutanée latéral 

de T12 _-Branche fessière 

du nerf 

Branche — - fémorocutané 

fessière latéral 

du nerf 

fémorocutané 

latéral 


Figure 4.23. Ramifications sensitives nées des nerfs 
rachidiens d'après Olivier [27]. 


Nerfs du plexus lombaire 

On constatera les mêmes symptômes sur les 
nerfs cutanés sensitifs périphériques du plexus 
lombaire. 


Les lésions lombaires peuvent être à l'origine 
des irritations des branches terminales sensitives 
cutanées du plexus lombaire : 


— branche de D12 : 
e Partie postérieure de la fosse iliaque externe, 
e Tissus sacro-iliaques postérieurs ; 


— racine L1 : nerf abdominogénital (figure 4.24) 
e branche fessière : partie antérieure de la 
crête iliaque, pli de l’aine, scrotum ou gran- 
des lèvres, 
e branche fessière : partie antérieure de la 
fosse iliaque externe ; 


- racine L2 : Nerf fémorocutané latéral (figure 

4.25) 

e face latérale externe de la cuisse, 

e ramification cutanée latérale de la branche 
ventrale du 12° nerf thoracique, 

e ramification cutanée latérale de la branche 
du 12° nerf thoracique, 

e ramification cutanée latérale du grand nerf 
abdominogénital issu de L1, 

e nerf fémorocutané latéral issu de L2 ; 
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Fascia criblé du nerf génitocrural 


Branche cutanée 
du nerf génitocrural 


Figure 4.24. Nerf abdominogénital. 


— racines L3-L4 : 
e nerf crural : face antérieure de la cuisse au 
genou, 
e nerf génitofémoral 
de la cuisse, 
e nerf obturateur : face interne de la cuisse et 
du genou (figures 4.26 et 4.27) ; 
— racines L5-S1 : nerf sciatique (voir chapitre sur 
les radiculalgies) 
e face postérieure du grand fessier, de la cuisse, 
du mollet et également de la face antéro- 
externe de la jambe. 


: partie antéro-interne 


Répercussions 
sur les racines motrices 


Une racine motrice également responsable de 
Vinnervation musculaire peut être irritée : les 
muscles qui dépendent de cette racine seront 
donc hypotoniques et présenteront une légère 
faiblesse musculaire, une diminution de force au 
testing musculaire. 


latérale 


Trajet du nerf 
fémorocutané 
latéral 
en dessous 
du TFL 


Branches 

sus-aponévrotiques 

du nerf fémorocutané 
latéral 


Figure 4.25. Nerf fémorocutané latéral. 


Au sein de ces muscles hypotoniques, nous 
rencontrerons des zones déclenchant une hyper- 
excitabilité, des cordons douloureux : les points 
Triggers étudiés par Travell (voir le chapitre sur 
les conséquences musculaires des lésions verté- 
brales). 


Exemple : En cas de lésion lombaire L1-L2-L3 
avec irritation des racines motrices lombaires, il 
pourra y avoir une hypotonie du psoas avec di- 
minution de force du psoas au test de flexion de 
la hanche (par rapport au côté sain). 


Répercussions sur la chaîne 
ganglionnaire sympathique 
latérovertébrale 


Rappels du système orthosympathique 
abdominal [3, 4, 13, 32] 

ganglions latérovertébraux 

Le système sympathique abdominal est consti- 
tué de l’anastomose des nerfs splanchniques, nés 
des ganglions thoraciques et des quatre gan- 
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Artère iliaque externe — — -— 
Nerf supérieur de l'obturateur externe - — — — 


Branche articulaire pour la hanche — — — 
Obturateur externe 


Nerf inférieur de l'obturateur externe — — 


Branche postérieure du nerf obturateur — 


Adducteur moyen -— ——-— 


— — -Adducteur moyen 
H — —- Branche postérieure du nerf obturateur 


i; ao Petit adducteur 


——- Droit interne 


————. Grand adducteur 


— — — Branche cutanée du nerf obturateur 


———- Branche articulaire pour le genou 


— —— — Branche articulaire pour l'artère poplitée 


Figure 4.26. Nerf obturateur. 


glions latérovertébraux lombaires situés sur la 
face antérolatérale des corps vertébraux, collés 
au psoas qui reçoit certaines branches (figure 
4.28). 


NOTE : Répercussions des lésions lombaires et 
des spasmes du psoas sur le sympathique 
lombaire. 


Les ganglions latérovertébraux vont constituer 
les splanchniques pelviens qui terminent le gan- 
glion hypogastrique dans le petit bassin. 


E Plexus solaire 

Il est constitué de la liaison des grands et petits 

nerfs splanchniques et des deux nerfs pneumo- 

gastriques. Il est formé de plusieurs ganglions (fi- 

gure 4.29) : 

- les ganglions 
cœæliaques ; 


semi-lunaires ou ganglions 


— les ganglions mésentériques supérieurs ; 


- les ganglions aorticorénaux. 


Ganglions coeliaques 

Ils naissent des nerfs grands splanchniques et 
leurs fibres naissent des ganglions latéroverté- 
braux DS à D10. 

Ils innervent : 

— le foie ; 

— la vésicule biliaire ; 

— l'estomac ; 

— la rate et le pancréas. 


NOTE : Une lésion fasciale a ce niveau ou une 
dysfonction somatique des niveaux D5 a D10 
peut provoquer : 

— un syndrome hépatobiliaire (nausées, verti- 
ges, digestion difficile) ; 

— une gastrite ; 

- des troubles de la fonction pancréatique. 


Ganglions mésentériques supérieurs 


Ils naissent des petits nerfs splanchniques et 
leurs fibres naissent des espaces vertébraux 
D10 à D12, ils reçoivent l’anastomose des nerfs 
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Figure 4.27. Les nerfs lombaires. 1 : Premier nerf 
lombaire ; 2 : nerf fémurocutané latéral ; 
3 : branche antérieure de LS ; 4 : nerf génitofémoral ; 
5 : nerf obturateur ; 6 : nerf crural. 


pneumogastriques. Ils sont responsables de 
l’innervation des intestins (à l’exception du 
rectum). 


NOTE : Les lésions de D10 à D12 peuvent pro- 
voquer des problèmes de type constipation, 
diarrhées, colite. 


Ganglions aortico-rénaux 
Les fibres sympathiques naissent des ganglions 
semi-lunaires et mésentériques supérieurs, des 
splanchniques abdominaux pelviens et des gan- 
glions latérovertébraux D10-D11-D12. 

Elles innervent : 
— les reins et les uretères ; 
— les glandes surrénales. 


NOTE : les lésions de D10 à D12 peuvent pro- 
voquer des problèmes rénaux (calculs) une 
sympathicotonie par secrétions d’adrénaline à 
travers les surrénales (médullo-surrénale). 


Diaphragme -— — — — 


28 ganglion = 
thoracique 


Thi2_ 


splanchnique 


Rameaux 
commissuraux 


—— - Artère iliaque 
commune gauche 


Ls -—g # 


Veine iliaque —— -$ 
commune droite 


Figure 4.28. Chaîne ganglionnaire 
orthosympathique lombaire. 


Une fois de plus, il convient d'insister sur l'im- 
portance du diaphragme vu ses relations avec le 
plexus solaire ; il en va de même pour le psoas. 


Rappels concernant le sympathique 
pelvien 

Les splanchniques pelviens (figure 4.30) sont 
formés de trois racines : 


— les deux racines latérales résultent de l'union 
née des quatre ganglions latérovertébraux 
sympathiques lombaires. Ces deux racines 
convergent et s’anastomosent au niveau de LS 
pour former le nerf présacré ; 


— la racine moyenne naît du plexus mésentéri- 
que inférieur et descend devant l'aorte, elle 
s’anastomose aux deux racines latérales au ni- 
veau du plexus présacré. Les nerfs splanchni- 
ques se divisent ensuite en deux nerfs, droit et 
gauche qui vont jusqu’au plexus hypogastri- 
que qui innerve les organes pelviens. 


NOTE : Répercussion des lésions de L5 sur le 
sympathique pelvien. 
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Figure 4.29. Le plexus solaire. 
1 : Plexus cœliaque ; 2 : Plexus mésentérique supérieur ; 
3 : Plexus intermésentérique ; 4 : Plexus rénal ; 
5 : Nerfs splanchniques lombaires ; 
6 : Plexus mésentérique inférieur 


Répercussions des lésions lombaires 

Le sympathique peut être irrité : 

— d'une part, au niveau de la racine dans le trou 
de conjonction provoquant par conséquent 
des troubles vasomoteurs ; 

— d'autre part, au niveau de la chaîne latérover- 
tébralesympathiquelombaire (psoas, diaphrag- 
me). 

Au niveau des centres médullaires (facilitation 
des influx nerveux) : 

— de D6 à L2 centres intestinaux et inhibiteurs 
du côlon (vertèbres D7 à D11) ; 

— L2 à L4 centres de la contention anorectale et 
vésicale (vertèbres D11 à D12) ; 

— L1 à L3 centres d’éjaculation (vertèbres D11- 
D12) (figure 4.31). 


Il y aura perturbation de la fonction des vis- 
cères innervés à cause des splanchniques pel- 
viens. 

Les troubles auront une polarité orthosympa- 
thique : 

- la facilitation médullaire provoque une sym- 


pathicotonie 

e constipation atone, 

e anurie, 

e éjaculation précoce, aménorrhée, dysmé- 
norrhée ; 


— les lésions des ganglions latérovertébraux se- 
ront responsables d’une inhibition de la fonc- 
tion du sympathique : 

e énurésie, incontinence urinaire, 
e impuissance, difficulté à éjaculer, 
e vaginisme, règles hémorragiques. 


Répercussions vasculaires 
des dysfonctions lombaires 


L’aorte abdominale longe le rachis lombaire : 


- le tronc cœliaque est situé à la hauteur de 
D12 ; 


NOTE : C’est la raison pour laquelle D12 est 
considéré comme le centre réflexe de la vas- 
cularisation subdiaphragmatique et pelvienne 
(centre des hémorragies d’Abrams). 


— l'artère mésentérique supérieure est située au 
niveau du disque D12-L1 ; 

— les artères génitales (spermatiques et ovarien- 
nes) naissent au niveau de L2. 


NOTE : Répercussions des lésions de L2 sur la 
fonction ovarienne. 


L'aorte fait partie d’un fascia relié à l’aponé- 
vrose prévertébrale. 

Au niveau de L4, l'aorte bifurque en deux 
branches, l'artère iliaque droite et gauche : ces 
branches traversent le corps vertébral et les psoas 
(figure 4.32). 

Chacune d’entre elles se divise à son tour en 
branches : 

— interne, l'artère iliaque interne ou hypogastri- 
que qui irrigue les viscères du petit bassin ; 

- externe, l'artère iliaque externe qui irrigue le 
membre inférieur. 
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Figure 4.30. Le plexus pelvien. 


NOTE : Répercussions congestives des lésions 
lombaires, en particulier en D12-L1, sur le sys- 
tème digestif et de L4-L5 sur le petit bassin. 


L'innervation neurovégétative de ces artères 
dépend essentiellement des niveaux thoraciques 
DS à D10 (innervation diffuse et localisée). 


NOTE : La dysfonction vertébrale provoque, à 
cause de la restriction de mobilité, une stase 
sanguine locale qui participe au maintien de 
la pathologie ostéopathique. 


Répercussions viscérales 
des dysfonctions des vertèbres 
lombaires 


Les viscères garantissent le fonctionnement du 
corps dans son ensemble. Il existe des lésions qui 
sont inhérentes aux viscères, comme il existe des 
lésions ostéopathiques des vertèbres ou des ar- 
ticulations. 


Les viscères ne sont pas abordés différemment 
des articulations. 


Les viscères qui souffrent manifestent souvent 
leurs problèmes à distance, sur l'appareil loco- 
moteur. 

Toutes les lésions pathologiques produisent 
une fixation viscérale. 

Le viscère cesse d’être libre dans la cavité à la- 
quelle elle appartient et de ce fait il est solidarisé 
à une autre structure. 

Si le corps ne réussit pas à s'adapter à cette si- 
tuation, il développera à son tour un trouble. Si 
l'adaptation n'est pas appropriée, il suscitera un 
trouble structurel. 

Le traitement tentera de redonner au viscère sa 
mobilité physiologique initiale. L’ostéopathe doit 
traiter tous les mouvements dans le corps humain. 
L'ostéopathie est un art qui permet à l'organisme 
de générer une autocorrection. La manipulation 
viscérale est l’un des moyens utilisés. 

Un organe est en bonne santé s’il est mobile, 
grâce aux liquides séreux et aux ligaments qui 
l'entourent. 

Toute perte de mobilité, fixation, adhérence à 
une autre structure modifient le mouvement du 
viscère et s'accompagne de pathologies. 
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Figure 4.31. Chaine ganglionnaire 
orthosympathique lombaire. 
1 : Premier nerf lombaire ; 
2 : Nerf fémorocutané latéral ; 
3 : Chaîne latérovertébrale orthosymathique lombaire ; 
4 : Branche antérieur de L4 et LS ; 
5 : Nerf crural ; 
6 : Tronc lombosacré ; 
7 : Nerf obturateur. 


L'objectif du traitement sera de supprimer les 
afférences nociceptives périphériques (vertébra- 
les) ou viscérales qui entretiennent le spasme de 
la musculature lisse intraviscérale. 


Avant un traitement viscéral, il faudra norma- 
liser la dysfonction vertébrale. 


Une lésion de LS peut également perturber la 
fonction de l'ovaire par l'intermédiaire du liga- 
ment lombo-ovarien (figure 4.33) : LS est sou- 
vent impliquée dans les problèmes de syndrome 
intermenstruel et autres dysménorrhées. 


Statistiques concernant 
les dysfonctions lombaires 


Fréquence relative 
des lésions des vertèbres lombaires 


On a détecté une dysfonction des vertèbres lom- 
baires chez 94,58 % de la population étudiée (fi- 
gure 4.34). 
La dysfonction des vertèbres concerne le plus 
souvent : 
LS pour 47 % de l'échantillon étudié ; 
L4 pour 19 % de l'échantillon étudié ; 
— L3 dans 10 % des cas ; 
- L2 dans 12 % des cas ; 
- L1 pour 2 % des cas ; 
- D12 dans 10 % des cas. 


Fréquence relative 
des lésions lombaires ERS-FRS 


Fréquence relative des dysfonctions ERS-FRS en 

fonction des vertèbres (figure 4.35) : 

— LS est proportionnellement deux à une fois su- 
périeure en ERS par rapport à FRS ; 

— L4 est détectée trois et demi fois plus qu’en 
ERS ; 

— L3 produit autant de lésions en FRS qu’en ERS ; 

- L2 est pareille en ERS qu’en FRS ; 

— L1 est détectée trois fois plus en ERS qu’en 
FRS ; 

- D12 produit 25 % de lésion en ERS. 


Symptômes des lésions en ERS 
(figure 4.36) 


Symptômes les plus importants 

— Douleurs lors du mouvement (62 %) ; 

— douleur sourde (56 %) ; 

— douleur intermittente (51 %) ; 

— douleur quand on passe de la position assise 
à la position debout (40 %) ; 

— douleur à l’antéflexion du tronc (40 %). 


Symptômes secondaires 

— Douleur de la sacro-iliaque du côté de la ro- 
tation ; 

— problèmes intestinaux ; 

— douleur de type brûlure ; 

— douleur en position assise ; 

— jambe courte du côté de la rotation. 
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Figure 4.32. La bifurcation de l'aorte au niveau L4-L5. 
1 : Veine cave inférieure ; 2 : Aorte abdominale ; 3 : Artére iliaque commune ; 4 : Artère lombaire ; 
5 : Chaîne ganglionnaire latérovertébrale orthosympathique lombaire ; 6 : Uretère ; 

7 : Artère iliaque externe ; 8 : Veine iliaque externe ; 9 : Artère iliaque interne ; 

10 : Veine iliaque commune gauche. 
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Figure 4.33. Les viscères du petit bassin. 
1 : Vessie ; 2 : Utérus ; 3 : Rectum; 
4 : Ligament lombo-ovarien. 


Figure 4.34. Fréquence relative des lésions 
des vertèbres lombaires [94, 58] 


Symptômes secondaires 
Symptômes des lésions en FRS - Céphalées ; 
— problèmes intestinaux ; 


— douleur de la sacro-iliaque du côté opposé à la 
rotation vertébrale ; 


Symptômes les plus importants 

— Douleur lors du mouvement (62 %) ; 
— douleur sourde (55 °70) ; 

— douleur intermittente (50 %) ; - douleur de type brûlure ; 

— douleur en position debout (41 %). — jambe courte du côté opposé à la rotation. 
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Figure 4.35. Fréquence relative des dysfonctions ERS/FRS en fonction des vertèbres. 
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Figure 4.36. Fréquence relative des dysfonctions spécifiques à chaque vertèbre lombaire. 


Symptômes spécifiques — D12 : douleur au repos, douleur à la marche, 
à chaque vertèbre problèmes intestinaux, douleur au lever du lit. 


Dysfonction en FRS 


— LS : blocage en flexion (lumbago), douleur bi- 
latérale au niveau des ligaments iliolombaires, 
douleur du pubis du côté opposé à la rotation 


Dysfonctions en ERS 


— LS : blocage en extension (lumbago), douleur 
permanente, douleur à la marche ; 


- 14: douleur en position assise, douleur au ni- vertébrale, douleur à la marche, douleur au le- 
veau du ligament iliolombaire homolatéral, ver du lit, sciatalgie du côté de la rotation ver- 
sciatalgie homolatérale ; tébrale ; 

- L3 : cruralgie ; — L4 : douleur au lever ; 

— L2-L1 : douleur au repos, douleur en position — L2 : douleur à la marche, douleur à l’anté- 


debout, problèmes intestinaux ; flexion du tronc ; 
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Figure 4.37. La poutre composite en architecture. 


- D12 : douleur aiguë, douleur en position 
assise/debout, douleur à la marche, douleur de 
l'articulation sacro-iliaque et douleur du pubis 
du même côté que la rotation vertébrale, pro- 
blèmes gynécologiques. 


Poutre composite lombaire 


Une poutre composite est un élément structurel 
constitué de deux ou plusieurs matériaux de 
qualité ou de résistance différente (figure 4.37). 
Si l'on se réfère en particulier à des éléments 
précontraints, on estime que la poutre compo- 
site est un élément préfabriqué et précontraint 
au sol dont on bétonnera ultérieurement sur le 
chantier la partie supérieure conjointement à la 
surdalle, formant toute l'aile supérieure de la 
poutre et comprenant aussi une partie de sa 
hauteur. 


Dans le corps humain, il existe plusieurs 
exemples de poutre composite : 


— Crane et dure-mère : si l’on compare la soli- 
dité de la voûte crânienne et du massif facial, 
on constate que le massif facial est beaucoup 
moins solide que la voûte crânienne. Il se 
fracture lorsqu'il est soumis à une force de 


14 kg/cm?, alors qu’il faut une force de 
83 kg/cm? pour une fracture du frontal, cela 
est dû au fait que les os du massif facial ne 
sont pas tapissés par la dure-mère et qu'ils 
présentent plusieurs cavités. 

— Le rachis lombaire et la musculature lombaire 
l'illustrent également : ils forment la poutre 
composite lombopelvienne (figure 4.38). Il 
existe une structure solide, les disques inter- 
vertébraux et la paroi antérieure constituée par 
les corps vertébraux et une structure élastique, 
les muscles du rachis lombaires (spinaux, car- 
rés des lombes et psoas). Dans des conditions 
normales, quand le tonus musculaire agonis- 
te-antagoniste est équilibré (posture et cour- 
bures vertébrales normales), les disques sont 
bien protégés. Toutefois, si l’on modifie la pos- 
ture ou si certaines dysfonctions somatiques 
lombaires se produisent, le tonus agoniste-an- 
tagoniste lombaire se déséquilibre, le disque 
reçoit des pressions anormales et non centrées 
et il commence à dégénérer. 


La dégénérescence discale dépend de l’état to- 
nique de la musculature agoniste-antagoniste 
lombopelvienne qui change avec les troubles 
posturaux vertébraux. 
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Figure 4.38. La poutre composite lombopelvienne. 


Zones de fixation articulaire 
et zones d'hypermobilité 
compensatrice 


Habituellement, les ostéopathes agissent surtout 
dans les zones de « fixation articulaire », et il faut 
noter que cliniquement les zones d’hypomobi- 
lité sont « asymptomatiques », alors que ce sont 
les zones d’hypermobilité compensatrices qui 
génèrent la douleur : tous les thérapeutes ont pu 
observer, par exemple, un patient qui se plaint 
d'une douleur localisée dans la sacro-iliaque 
droite, alors que c'est la gauche qui est fixée. Il 
est aussi possible que le segment S1 soit doulou- 
reux à la palpation mais libre lors des tests de 
mobilité et que S3 soit fixé. 

Cela est dû au fait que quand une articulation 
est fixée, elles est restreinte dans sa mobilité phy- 
siologique, il est alors indispensable qu'une 
autre zone voisine compense ce manque de mo- 
bilité par une hyperfonction réactionnelle. 

En règle générale, les muscles du niveau de la 
fixation sont « hypertoniques », alors qu’au ni- 
veau des zones d’hypermobilité, les muscles sont 
« hypotoniques », ce qui permet au segment ar- 
ticulaire de se laisser mobiliser passivement et 
gagner ainsi certains degrés d’amplitude. 

Dans ce type de pathologies, il serait erroné de 
manipuler le segment hypermobile ; c’est le seg- 
ment hypomobile qu'il faut traiter, ce phéno- 
mène explique sûrement une partie des réactions 
douloureuses que l’on a observé à plusieurs repri- 


Figure 4.39. Apparition des courbures secondaires 
avec la verticalisation (d'après Tittel et Maigne). 


ses après la manipulation (c’est le segment hyper- 
mobile, enflammé qui a été manipulé). 

En cas de radiculalgie (sciatique, cruralgie, 
etc.), il ne faut pas manipuler le segment hyper- 
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Sciatiques S1 (hypermobilité de la 5¢ lombaire 
et fixation des sacro-iliaques) 


Sciatiques L5 (hypermobilité de L4 et L5 
et fixation sacro-iliaque) 


Sciatique S1 ou S2 (hypermobilité du sacro-iliaque 
et fixation du sacro-iliaque et de L5) 


[7777 Zone d'hypermobilité réactionnelle compensatrice 


Cruralgie L3 (hypermobilité de L2-L3 
et fixation thoracolombaire, sacro-iliaque, lombosacrée) 


Zone de fixation articulaire 


Figure 4.40. Hypermobilité, fixation articulaire et radiculalgies. 


mobile, mais plutôt la fixation articulaire sus- 
jacente ou sous-jacente, qui est la cause de l’hy- 
permobilité. 

Les hypermobilités des courbures primaires fa- 
vorisent l'hypermobilité compensatrice des 
courbures secondaires. Les courbures primaires 
sont les courbures en cyphose physiologique qui 


demeurent toute la vie (occiput, thorax, sa- 
crum), les courbures secondaires sont les cour- 
bures adaptatives qui apparaissent avec la 
verticalisation (figure 4.39) : la lordose cervicale 
qui apparaît en position assise et la lordose lom- 
baire qui apparaît en position assise. Toute perte 
de mobilité des courbures primaires favorise 
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Figure 4.41. Mécanisme neurologique de I’hypermobilité réactionnelle. 


Vhypermobilité réactionnelle compensatrice au 
niveau lombaire et cervical. 

Les fixations sacro-iliaques (rétraction de cap- 
sules articulaires) (figure 4.40) réduisent la capa- 
cité de compensation en TORSION du rachis 
lombaire qui diminue et provoque un niveau de 
torsion axial de la dure-mère spinale et des ra- 
cines nerveuses (L5-S1). 

Ainsi, les fixations sacro-iliaques favorisent : 
— hypermobilité du rachis lombaire et la protru- 

sion discale ; 

— roto-scoliose antalgique ; 

- sciatique S1 : hypermobilité de la 5° lombaire 
et fixation des sacro-iliaques ; 

- sciatique LS : hypermobilité de L4-L5 et fixa- 
tion sacro-iliaque. 

— sciatique S1 ou S2 : hypermobilité de la sacro- 
iliaque et fixation de la sacro-iliaque et de LS. 

- cruralgie L3 : hypermobilité de L2-L3, fixation 
thoracolombaire, sacro-iliaque, lombosacrée. 


Mécanisme neurologique 

de l'hypermobilité réactionnelle 
(douleur en flexion 

par hypomobilité en extension) 


Le mécanisme de l’hypermobilité réactionnelle 
(figure 4.41) vertébrale par dysfonction somati- 
que vertébrale est différent de l’hypermobilité 
par entorse ligamentaire ou discale où les élé- 
ments anatomiques sont endommagés. 


En cas de dysfonction somatique vertébrale, le 
mécanisme de l’hypermobilité est neurologi- 
que : quand il y a une dysfonction somatique 
vertébrale, celle-ci est associée a une facilitation 
médullaire qui affecte plusieurs métameres. Les 
métamères sus-jacentes facilités sont responsa- 
bles d’une hypotonie segmentaire de la muscu- 
lature profonde du rachis qui permet au segment 
vertébral sus-jacent par rapport au segment hy- 
permobile de passer de l'amplitude active, limi- 
tée par le tonus musculaire des antagonistes, à 
l'amplitude passive limitée par le système disco- 
capsulo-ligamentaire. 


Cette hypermobilité réactionnelle ajoutée à 
l’entorse discale est un facteur aggravant pour 
Virritation de la racine nerveuse. 


Compensations biomécaniques 
du rachis lombaire et du bassin 


— Fixation de l'articulation sacro-iliaque, hyper- 
mobilité douloureuse de l'articulation contro- 
latérale. 


— Stress de l'iliofémorale, du genou et du pied du 
côté homolatéral. 


— Au niveau du bassin, la douleur va se situer 
également sur les hypermobilités et ainsi plu- 
sieurs combinaisons lésionnelles sont possi- 
bles (figure 4.42) : 
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Fixation du sacro-iliaque gauche 
et hypermobilité du cote oppose Fixation d'une facette articulaire et 
hypermobilité douloureuse de la facette opposée 


Fixation articulaire du sacro-iliaque gauche Fixation d'une facette articulaire et 
et hypermobilité de la symphyse pubienne hypermobilité douloureuse d'un disque intervertébral 


Fixation de la symphyse pubienne — Rétraction du ligament vertébral antérieur. 
et hypermobilité de la sacro-iliaque droite ll impose une hypermobilité douloureuse 


des facettes articulaires postérieures 


LZ 77 Zone d'hypermobilité réactionnelle ZZ Zone d'hypermobilité réactionnelle 
MEE compensatrice compensatrice 


:: | Zone de fixation articulaire Zone de fixation articulaire 


Figure 4.42. Hypomobilité et hypermobilité du bassin. Figure 4.43. Hypomobilité et hypermobilité 
des vertèbres lombaires. 
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Figure 4.44. Hypermobilité lombaire. 


e fixation de la sacro-iliaque, hypermobilité 
douloureuse de la symphyse pubienne (pu- 
balgie) ; 

e fixation de la symphyse pubienne, hyper- 
mobilité douloureuse d’une sacro-iliaque. 

Cette théorie peut s’appliquer de la méme fa- 

çon au rachis lombaire (figure 4.43) : 

- fixation de l’apophyse articulaire postérieure, 
hypermobilité douloureuse de la facette oppo- 
sée ; 
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du tronc 


Hypermobilité 
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978 


BAZ Zone d'hypermobilité réactionnelle compensatrice 
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Figures 4.46. Hypermobilité et douleur 
en latéroflexion du tronc. 


- fixation d'une apophyse articulaire posté- 
rieure, hypermobilité douloureuse du disque 
intervertébral ; 

- fixation (rétraction) du ligament vertébral an- 
térieur (Faye/Schaffer) hypermobilité doulou- 
reuse des articulations postérieures du méme 
niveau au cas où une douleur se manifesterait 
en postflexion. 


Flexion 
du tronc 


Hypermobilité 

de L4 en flexion 
Ww compensatrice 
<2» de la fixation L5 
a 


en extension 
ERS de L5 


p 


) Flexion sacrée 


Figure 4.45. Hypermobilité et douleur en flexion-extension du tronc. 


Lésions ostéopathiques du rachis lombaire 


La douleur n’est pas une conséquence de la 
fixation articulaire mais plutôt de l’hypermobi- 
lité réactionnelle produite (figures 4.44 et 4.45). 


— Une douleur lombaire en antéflexion est liée 
à une dysfonction de type ERS, mais elle est 
due à l’hypermobilité en flexion de la vertèbre 
sus-jacente. 


— Une douleur lombaire en postflexion est liée 
à une dysfonction de type FRS, mais est due 
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Chapitre 5 


La posture 


Notre posture est influencée par trois capteurs : 

— les pieds ; 

— les yeux moyennant le réflexe oculocépha- 
logyre ; 

— le desmodonte et l'ATM (plan occlusal) au tra- 
vers des muscles hyoïdiens et cervicaux anté- 
rieurs. 

Ces capteurs informent nos centres labyrinthi- 
ques qui règlent notre équilibre antéropostérieur 
et latéral. 


Posture normale 


Dans des conditions normales (figure 5.1), la co- 
lonne présente une lordose lombaire [1, 4, 7, 9, 
11], une cyphose thoracique, une lordose cervi- 
cale inférieure de 30 a 35° et une légére cyphose 
dans la région sous-occipitale. La présence de 
deux courbures différentes dans la colonne cer- 
vicale permet à la tête de s'incliner à l'avant et 
à l'arrière. Plus précisément, si on calcule la re- 
lation crâne-cervicale, il faut qu’il y ait une an- 
gulation de 45 à 60 degrés du muscle sternocléi- 
domastoïdien ou une distance de 7 à 8 cm en 
partant d’une ligne verticale tracée dans la ré- 
gion médiocervicale. De plus, l’hyoide doit sié- 
ger juste en avant et en dessous du corps ver- 
tical C3, et sa corne postérieure doit être située 
à la même hauteur que le premier disque inter- 
vertébral. 

La position normale de la mâchoire au repos 
exige également qu'il y ait un espace libre de 2 à 
4 mm. Dans des conditions normales, la langue 
repose sur le palais par pression négative, sa face 
antérieure touchant légèrement la face posté- 
rieure des incisives maxillaires. Elle est suspen- 
due et grâce à ses insertions ligamenteuses et 
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Figure 5.1. Posture normale selon Bricot. 


myofasciales, elle sert de lanière à l’apophyse sti- 
loïde du temporal et à la partie antérieure de la 
mâchoire. 


Voies neurologiques de la posture 


La posture verticale est une des caractéristiques 
de l'espèce humaine : quand on observe de face 
ou de profil un homme debout, on remarque 
qu'il repose sur ses deux pieds joints et que son 


Traitement ostéopathique des lombalgies et lombosciatiques par hernie discale 
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Figure 5.2. Les récepteurs plantaires selon Bricot. 


polygone de sustentation est très limité, d’ail- 
leurs, malgré son immobilité apparente, il oscille 
imperceptiblement de l'avant vers l'arrière et la- 
téralement, en fonction des contractions muscu- 
laires réflexes qui corrigent ses changements de 
position et maintiennent son équilibre : cette ac- 
tivité musculaire en posture est appelée tonique 
posturale. 

Elle est différente du tonus musculaire initial 
puisqu'elle sollicite des contractions isomé- 
triques antagonistes à répétition. Il s’agit d’une 


véritable activité réflexe [1, 4, 7] qui utilise 
des voies sensitivomotrices complexes et mul- 
tiples. 

Les points de départ de cette activité sont des 
récepteurs multiples (cutanés, ligamentaires, 
capsulaires, musculaires) et supraspinaux (laby- 
rinthiques et oculomoteurs). 


Récepteurs cutanés 


Ce sont principalement ceux de la voûte plan- 
taire (figure 5.2). Il s’agit des : 


— récepteurs toniques superficiels qui répondent 
aux pressions en provoquant des déforma- 
tions mécaniques de la peau (de type Merc- 
kel) ; 


— récepteurs toniques profonds à réponse lente 
(de type Ruffini) ; 


— récepteurs phasiques superficiels à adaptation 
rapide (de type Meisner ou Krause) ; 


— récepteurs profonds qui répondent aux vibra- 
tions. 


Récepteurs capsulaires 
et ligamentaires 


Ils comprennent : 


— les corpuscules de Ruffini dans les capsules ar- 
ticulaires qui sont sensibles aussi bien aux si- 
tuations statiques (position) qu’au mouve- 
ment ; 


— les organes tendineux de Golgi, peu nom- 
breux, qui sont essentiellement des capteurs 
de position ; 


— les corpuscules de Vater-Pacini qui sont très 
peu nombreux et activés par les mouvements 
articulaires rapides. 


Il est important de souligner que ces différents 
récepteurs sont situés au niveau de l'articulation 
temporomandibulaire et du ligament périodon- 
tal. Les afférences nées du ligament périodontal 
perturbées à cause d’un déséquilibre occlusal 
peuvent provoquer certains dérèglements. Il 
convient de rappeler que la pulpe dentaire 
contient des fibres A delta et C (purement no- 
ciceptives) et qu’elle peut être à l’origine d'im- 
portantes afférences nociceptives transmises par 
le trijumeau mais aussi générer les déséquilibres 
occlusaux ou articulaires des articulations tem- 
poromandibulaires. 


Les dents, l’occlusion et les articulations tem- 
poromandibulaires dysfonctionnelles peuvent 
perturber la posture, plus que tout autre viscère 
ou organe des sens. 


Au niveau des tendons musculaires, les récep- 
teurs de Golgi, très sensibles à l’€tirement, pro- 
voquent un réflexe myotatique inverse et agis- 
sent ainsi directement sur la régulation postu- 
rale. 
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Fuseaux neuromusculaires 
des muscles sous-occipitaux 


Profonds, ils permettent grâce a leur sensibilité 
particulière de détecter précisément la position 
angulaire de la tête sur le rachis et de comparer 
ces informations avec celles du système oculo- 
moteur qui positionne les yeux dans leurs 
orbites. 

Les capteurs supraspinaux comprennent les 
récepteurs oculomoteurs et les récepteurs laby- 
rinthiques vestibulaires de l'oreille interne. 
Œil 
La présence de récepteurs oculomoteurs a été 
confirmée en 1950 par les travaux de Baron [1, 
4]. Ces récepteurs sont annexés aux muscles ocu- 
lomoteurs de l'œil ; chaque œil dispose de six 
muscles qui sont en relation avec deux types de 
fibres. 

Les unes, rapides, sont en relation avec les 
voies oculocéphalogyres (figure 5.3) comme les 
mouvements conjoints de la tête et des yeux 
grâce à la voie pyramidale volontaire. 

Les autres, lentes, sont en relation avec les sys- 
tèmes automatiques chargés d’assurer la posture 
grâce à la voie extrapyramidale involontaire. 

Les terminaisons nerveuses sensorielles oculo- 
motrices remplissent une fonction spécifique, 
informant sur la position des yeux dans les or- 
bites par l'intermédiaire d'une voie réflexe pro- 
pioceptive posturale. 


Oreille interne 


Deux systèmes sont concernés dans les mouve- 

ments de la tête : 

— les canaux semi-circulaires disposés dans les 
trois plans de l’espace ; 

— l'appareil otolitique. 

Ils sont tous deux situés à l’intérieur de l’endolym- 
phe, dans laquelle se trouvent les filaments sensoriels 
des cellules nerveuses réceptrices. Les cellules des ca- 
naux semi-circulaires réagissent à l'accélération, 
alors que celles de l'appareil otolitique sont sensibles 
aux accélérations linéaires. 

Dans le cas de la posture orthostatique, seuls 
les centres segmentaires (réflexes) ou supra- 
segmentaires subcorticaux (centre des automa- 
tismes) sont généralement concernés, les centres 
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Figure 5.3. Le réflexe céphalo-oculogyre. 


corticaux peuvent intervenir dans les change- 
ments de posture ou de locomotion volontaire 
(figure 5.4). 


Troubles posturaux 
Étiologie des troubles posturaux 


Dysfonctions des capteurs posturaux 
— Pieds ; 
— système stomatognathique [1, 10] ; 


- muscles oculaires (neuropathies de compres- 
sion du VI moteur oculaire externe et parésies 
du muscle droit externe de l'œil). 


Dysfonctions vertébrales 

— Vertèbres clés de voûte et pierres angulaires [9, 
13] ; 

— sacrum. 


Cicatrices cutanées et viscérales 

Cing chaines musculaires ayant été décrites par 
Struyf-Denys [14] participent a la régulation de 
notre posture. Les muscles masticateurs appar- 
tiennent à l’une ou l’autre de ces chaînes et rat- 
tachent le crâne au corps : 

— chaîne antérieure (figure 5.5) ; 

— chaîne antérolatérale (figure 5.6) ; 

— chaîne postérieure (figure 5.7) ; 

— chaîne postérolatérale (figure 5.8) ; 

— tendon central (figure 5.9). 


Syndromes dysfonctionnels 


Quand un muscle se spasme ou présente un 
point Trigger myofascial, le trouble musculaire 
peut provoquer une modification de la posture. 


Il est possible d’expliquer ces relations au 
moyen de trois pathologies différentes. 


Syndrome ascendant 
Il s’étend vers le haut. 


Le déséquilibre de l'appareil locomoteur pro- 
duit des modifications posturales qui peuvent 
déséquilibrer le système stomatognathique. Les 
muscles masticateurs, l'articulation temporo- 
mandibulaire et/ou l’occlusion dentaire peuvent 
être affectés. 


Syndrome descendant 
Il s'étend vers le bas. 


Les contacts occlusaux, les articulations tem- 
poromandibulaires, les pathologies des muscles 
masticateurs peuvent être à l’origine d’un désé- 
quilibre de l'appareil locomoteur et de modifi- 
cations posturales. 


Syndromes mixtes 

Ce sont les plus fréquents et ils correspondent 
à la présence simultanée des syndromes ascen- 
dants et descendants (figure 5.10). 
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Figure 5.4. Schéma de la posture. 


Troubles 
de la convergence oculaire 


Hypoconvergence oculaire 

Elle se traduit par une diminution de la 
convergence oculaire d’un côté due à un 
spasme du muscle droit externe de l'œil (fi- 
gure 5.11). 

Elle peut avoir pour origine des troubles de la 
vue, souvent des dysfonctions craniennes [10] 
du type flexion du temporal homolatéral ou 
du latéral strain traumatique du sphénoide (fi- 
gure 5.13), responsable d’une neuropathie de 
compression du VI nerf moteur oculaire externe 
(figure 5.12) qui produit une augmentation de 
tonus du muscle droit externe. 


De par l'existence du réflexe céphalo-oculo- 
gyre, une adaptation descendante se fait a partir 
du rachis cervical. 


Protocole de traitement 

de I'hypoconvergence oculaire 

- Libération des cervicales hautes 
C2-C3) ; 

- libération du latéral strain sphénobasilaire ou 
de la dysfonction en flexion du temporal ho- 
molatéral ; 


(C0-C1- 


- muscle energy du muscle droit externe de l'œil 
du côté de l’hypoconvergence oculaire (figure 
5.14). 


Troubles stomatognathiques 

L'appareil masticateur fait partie du système to- 

nique postural (figure 5.15) [1, 2, 5, 6, 8, 10]. 

— L'appareil masticateur relie les chaînes muscu- 
laires antérieures et postérieures. 

— La mandibule et la langue appartiennent aux 
chaînes musculaires antérieures (rôle pivot de 
l'os hyoïde). 


— Le maxillaire supérieur est en relation avec les 
chaînes postérieures par l'intermédiaire du 
crâne. 


— Il existe des noyaux du trijumeau tout le long 
du tronc cérébral et de nombreuses efférences 
vers les formations agissant sur l'équilibre to- 
nique postural (noyaux des nerfs moteurs ocu- 
laires, thalamus et hypothalamus, XI). 


— Différentes expériences confirment l'influence 
de l'appareil masticateur sur l'appui podal et 
inversement l'influence de l'appui podal sur 
l'appareil masticateur. Les déséquilibres de 
l'appareil masticateur décompensent le sys- 
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Figures 5.5 à 5.8. Chaîne myofasciale antérieure d'après Struyf-Denys [15]. 
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Figure 5.9. Tendon central. Figure 5.10. Le syndrome postural mixte. 
tème tonique postural et inversement les dé-  — à cause de la décompensation du noyau du XI; 
séquilibres posturaux perturbent le système — à cause de la décompensation crânienne. 
masticateur. 


Les dysfonctions crâniomandibulaires sont 


Divers moyens de décompensation peuvent fréquentes dans : 


intervenir : , : 
— à cause du système musculaire ; ~ les troubles de l'occlusion ; 
— à cause du système oculomoteur et différentes — les pathologies linguales et les troubles de la 


formations centrales ; déglutition. 
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Figure 5.11. Les nerfs de l'œil dans l'orbite selon Perlemuter et Waligora. 
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Figure 5.12. Trajet intracrânien du VI nerf oculaire moteur externe selon Perlemuter et Waligora. 


Figure 5.13. Dysfonction en latéral strain traumatique 
du sphénoides. Déplacement latéral droit 
du corps du sphénoide. 


Les dimorphismes craniofaciaux sont de types 
différents et devraient être étudiés selon les trois 
directions de l’espace. 


On constate différentes pathologies qui se di- 
visent en deux sous-groupes : les classes II et III. 


Les classes II division 1 (figure 5.16), au sein 
desquelles les incisives sont orientées vers 


= 


Figure 5.14. Test de convergence oculaire d'après Bricot [1]. 
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l'avant, avec généralement absence de contact 
antérieur associée à une dysfonction linguale. 

Les classes II division 2, les incisives sont 
orientées vers l'arrière étant généralement asso- 
ciée à une supra-occlusion. 

Dans les classes II, la tête et les épaules se dé- 
placent vers l'avant : la position mandibulaire 
conditionne la position cervicoscapulaire. 


Les clases IIT sont représentées par des progna- 
thismes mandibulaires, la position de la langue 
est basse et la tête se déplace vers l'arrière. 

Une rétrognathie mandibulaire [1, 10] s’ac- 
compagne fréquemment de cyphoscoliose, hy- 
perlaxité ligamentaire, genu valgum, pieds 
plats ; l'ensemble correspond à un déséquilibre 
musculaire et ligamentaire depuis la jeunesse. 

Il peut y avoir une influence réciproque des 
dysmorphoses maxillaires sur la totalité du syn- 
drome et vice versa, c'est pourquoi il est intéres- 
sant de traiter les dysmorphoses maxillaires et 
les déformations orthopédiques importantes : 
gymnastique générale afin d'aider au redresse- 
ment rachidien à l’origine de la propulsion man- 
dibulaire ; en recherchant l'équilibre général du 
corps, on peut retrouver un meilleur équilibre 
mandibulaire. 


Troubles podaux 


Répercussions statiques 

des pieds en varus 

La descente externe astragalocalcanéene [1] pro- 
duit une rotation externe tibia/fémur : le couple 
de torsion coxofémorale produit une rotation 
postéro-externe iliaque et une flexion du sa- 
crum. 
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Figure 5.15. Schéma de Brody. 


Le varus calcanéen provoque une verticalisa- 
tion du sacrum avec diminution de l'angle lom- 
bosacré et inversion de la courbure lombaire. Il 


en découle une hyperpression des facettes due a 
la flexion sacrée. 


NOTE : Répercussions des pieds varus asymé- 

triques : 

- importance des entorses de la cheville et 
des séquelles du pied bot ; 

- varus calcanéen (figure 5.17) asymétrique ; 

- rotation externe asymétrique des tibia et 
fémur ; 

— genu varum plus important sur l’un des 
côtés ; 

— manque de centrage des rotules (plus im- 
portant du côté du varus le plus grand). 


L'avant-pied se répercute également sur la pos- 
ture, pour le pied creux, l'augmentation de 
convexité du médiopied est responsable d'une 
postériosation du segment tibial auquel le corps 
du patient doit réagir en provoquant un scapu- 
lum antérieur (figure 5.18). 


Répercussions statiques des pieds valgus 
La descente interne astragalocalcanéenne [1, 4, 
7, 9] produit une rotation interne tibia/fémur : 
le binôme de la torsion coxofémorale génère une 
rotation antéro-interne iliaque et une extension 
du sacrum. 


Le valgus calcanéen (figure 5.19) provoque 
une horizontalisation du sacrum avec augmen- 
tation de l'angle lombosacré et une augmenta- 
tion de la lordosis lombaire. 


Figure 5.16. Vues d’occlusion classe 2, division 1. Hémipalais dur gauche étroit, par extension du maxillaire supérieur, 
responsable d'un manque d’espace pour les dents maxillaires gauche. 
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Figure 5.17. Répercussions du varus calcanéen selon Bricot. 


L'hyperlordose et l'augmentation de l'angle 
lombosacré provoquent un syndrome d’hyper- 
pression des facettes qui favorise l'arthrose. 

L'avant-pied a également des répercussions sur 
la posture, dans le pied plat, la diminution de 
convexité du médiopied est responsable de l'an- 
tériorisation du segment tibial auquel le corps du 
patient doit réagir en provoquant un scapulum 
postérieur (figure 5.20). 


NOTE : Répercussions des pieds plats asymé- 

triques : 

- valgus asymétrique calcaneum ; 

- rotations internes distinctes des deux cô- 
tés ; 

- valgum du genou plus grand d'un côté ; 

- décentrage interne des rotules (plus impor- 
tant du côté du valgus le plus grand). 


Un déséquilibre podal (valgus calcanéen) asy- 
métrique, provoque une descente de l’hémi- 


bassin dû à un raccourcissement du membre 


inférieur (fausse vraie jambe courte) pouvant 
avoir des conséquences graves en cas de lésion 
des disques lombaires inférieurs : il faut impéra- 
tivement traiter le pied et rétablir l’horizontalité 
du bassin. 


Troubles viscéraux 


La pression intra-abdominale est plus forte que 
la pression intrathoracique : cet équilibre dé- 
pend de l’état de tonicité des muscles abdomi- 
naux (rectum antérieur de l’abdomen). 

L'effet Turgor (figure 5.22), de congestion, 
signifie qu’à cause de la pression positive intra- 
abdominale, chaque organe a tendance a occu- 
per un maximum d’espace et a adhérer aux 
parois abdominales. 


Les modifications posturales responsables de 
l’hypotonie des muscles abdominaux associées à 
la congestion viscérale provoquent la ptose des 
organes par diminution de la pression abdomi- 
nale : le diaphragme costal en cas de spasme oc- 
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Figure 5.18. Scapulum antérieur. 


cupe une position inférieure ainsi que le périnée. 

Les dysfonctions viscérales avec entéroptose 
peuvent être un élément important qui va en- 
traîner une posture inadéquate. 


Répercussions 
des troubles posturaux 


Denslow et Korr [6, 10-13] ont établi que le port 
expérimental de talons peut provoquer des 
changements posturaux qui à leur tour génèrent 
une tension musculaire paraspinale, à l'origine 
d'une facilitation des segments qui recevaient 
l'influx afférent. Le terme de facilitation seg- 
mentaire dans cet ouvrage représente et fait al- 
lusion à une lésion ostéopathique. 

La facilitation segmentaire peut être due à une 
hypomobilité articulaire, une mauvaise posture 
et une tension musculaire (stress et étirement) 
d'origine somatique ou émotive. La perte au re- 
pos de la longueur normale d’un muscle, 
conjointement au stress et à un étirement sou- 
tenu, provoque la libération et la rétention de 
produits de rebut, une vasoconstriction et l'is- 
chémie localisée de fibres nerveuses et musculai- 


res voisines. L'apport nutritionnel normal et en 
oxygène du muscle est affecté, l'ensemble géné- 
rant un « bombardement » nociceptif continu 
des segments médullaires. 

Par conséquent, les modifications posturales 
peuvent représenter la principale source de faci- 
litation segmentaire. La posture anormale du 
quart supérieur du corps peut être due à l'effet 
accumulé d’une disparité en termes de longueur 
d’une jambe ou de perte de lordose lombaire 
normale. Toutes ces anormalités dans les régions 
distales du quart supérieur du corps vont fina- 
lement contribuer à une dysfonction proximale 
provoquant une facilitation segmentaire. 


Notions d'architecture 
et posturologie 


Définition des voûtes 


Les voûtes [9, 11] sont des surfaces d’arcs pleins, 
formées par des pièces qui se compressent mu- 
tuellement et qui sont maintenues en équilibre 
grâce à l'appui des piliers sur lesquels elles repo- 
sent (figure 5.23). 


La posture 137 


Figure 5.19. Répercussions du valgus calcanéen 
selon Bricot. 


Elles repondent aux mémes principes que les 
arcs que sont des structures destinées a fermer 
une ouverture et qui permettent que les poids 
qu'ils supportent se déplacent jusqu’aux mon- 
tants, pieds droits ou points d'appui de l'arc. 


Elles sont formées de : 
— la clé de voûte centrale ; 


— les deux contre-clés qui sont les voussoirs an- 
térieurs de la clé ; 


— divers voussoirs ; 
— les pierres angulaires qui reposent sur les pi- 
liers ; 


— la pierre la plus importante est la clé de voûte 
central qui solidarise l’ensemble et répartit les 
forces. 


Ces pierres doivent être parfaitement ajustées 
aux autres pierres, sinon les pressions seront mo- 
difiées. 


Application 
de ce principe d'architecture 
à la colonne vertébrale 


On peut adopter ce principe de la voûte romaine 
au rachis qui possède trois voûtes dont l’une est 
en sens inverse. 


La vertèbre en position de clé de voûte est la 
vertèbre située à l’apex de la courbe : 


— C4 au niveau cervical ; 
- T6 au niveau thoracique ; 
— L3 au niveau lombaire. 


Toute modification de position (flexion et glis- 
sement postérieur ou extension et glissement an- 
térieur) va influencer la forme de la courbure 
vertébrale, et modifier le lieu de passage des li- 
gnes de gravité. Dans ce système, les pierres an- 
gulaires correspondent aux articulations verté- 
brales. 
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Figure 5.20. Scapulum postérieur. 


Déséquilibre statique 
antéropostérieur du rachis 


Effectivement, l'équilibre statique vertébral cor- 
rect dépend de la position des vertèbres clés de 
voûte et de l'équilibre tonique des haubans mus- 
culaires antéropostérieurs (figure 5.23). 


T12-L1 : 


- une lésion de flexion de T6, s'accompagne 
d'une hypertonie des muscles fléchisseurs et 
d'une hypotonie des extenseurs ; il en découle 
une augmentation de la cyphose physiologi- 
que, une cyphose avec augmentation des pres- 
sions discales ; 


- une lésion en extension de T6 s'accompagne 
d'une hypertonie des extenseurs et hypotonie 
des fléchisseurs, ce qui provoque une inver- 
sion de courbure avec augmentation des pres- 
sions sur les facettes dorsales. 


Les courbures secondaires cervicales et lombai- 
res réagissent à ce changement au niveau de la 


courbure thoracique primaire : 

- une cyphose dorsale provoque une hyperlor- 
dose lombaire et cervicale ; 

— une inversion de courbure thoracique provo- 
que une inversion des courbures secondaires 
cervicale et lombaire (cyphose). 

C'est un processus global du rachis, qui s’ac- 
compagne d’un déséquilibre tonique agonis- 
te-antagoniste global du corps, ce qui nous 
explique l'importance du rachis thoracique à tra- 
vers ses répercussions statiques sur les colonnes 
cervicale et lombaire. 

Au niveau du rachis cervical, c'est C4-C5 qui 
joue un rôle sur l'équilibre statique : 

- une lésion de flexion favorise la rectitude cer- 
vicale ; 

- une lésion d'extension favorise l’hyperlor- 
dose. 

Toutefois, la rectitude cervicale favorise la dys- 
fonction de la flexion bilatérale de l’occiput et 
Vhyperlordose, l'extension bilatérale de l'occi- 
put et vice versa. 


Figure 5.21. Adaptation a une jambe courte podale 
ou anatomique. 
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Figure 5.22. L’effet Turgor. 
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Figure 5.23. La voûte romaine. 
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Figure 5.24. Les déséquilibres posturaux antéropostérieurs. 


Principes ostéopathi ues 
pour corriger les déséquilibres 
posturaux antéropostérieurs 
du rachis 


Il s'agit d’un traitement global holistique, qui as- 
socie la normalisation des capteurs posturaux 
(yeux, pieds et système stomatognathique), la li- 
bération des vertèbres clés de voûte et des char- 
nières vertébrales, mais également la normali- 
sation de l'équilibre tonique agoniste-antago- 
niste du corps, ce qui consistera à : 

— allonger et relâcher les muscles hypertoniques 
ou rétractés (stretching ou muscle energy pour 
l’hypertonie, relaxation myofasciale (MRT) 
pour les rétractions d’aponévrose) ; 

— renforcer les muscles faibles (exercices). 

Le traitement dépend alors énormément de 
l'examen statique, biomécanique et musculaire 

(palpation, testing de Kendall). 


Augmentation des courbes 


B Normalisation articulaire 
Traiter le cas échéant : 

- l’occiput antérieur ; 

— l'extension de C4-C5-C7-T1 ; 
— la flexion de T3 et T6-T12-L1 ; 
— l'extension de L3-L5-S1 ; 


— le sacrum antérieur et antéversion du bassin- 
membres inférieurs. 


E Rétablir l'équilibre tonique 


— Allonger : 

les muscles spinaux cervicaux, 
les pectoraux, 

les muscles spinaux lombaires, 
Viliaque, 

le droit antérieur du quadriceps ; 


— fortifier : 


NOTE : On doit combattre la ptose viscérale, qui 
de surcroit requiert un traitement viscéral. 


les fléchisseurs cervicaux, 
les extenseurs thoraciques, 
le psoas et les abdominaux, 
les grands fessiers, 

le diaphragme, 

les muscles ischiotibiaux. 


Inversion de courbes 


E Normalisation articulaire 
Traiter le cas échéant : 


— l’occiput postérieur ; 

— la flexion C4-C5 ; 

— C7-T1 ; 

— l'extension de T3 et T6-T12-L1 ; 
— la flexion de L3-LS-S1 ; 


— la flexion du sacrum et rétroversion du bassin ; 


— les membres inférieurs. 


E Rétablir l'équilibre tonique 


- Allonger : 


- fo 


les muscles antérieurs du cou, 

les spinaux thoraciques, 

le diaphragme, 

le psoas, 

les muscles abdominaux, 

les muscles pyramidaux et grands fessiers, 
les muscles ischiotibiaux et jumeaux ; 
rtifier : 

les muscles extenseurs cervicaux, 

les muscles fléchisseurs thoraciques, 
les muscles extenseurs lombaires, 

les muscles iliaques, 

le quadriceps. 
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Maladie discale 
degenerative 


A l'instar d’autres tissus du corps, le disque in- 
tervertébral présente assez tôt et de façon assez 
sévère un vieillissement et une dégénéres- 
cence [1, 2, 5]. 

Chez la plupart des êtres humains, ce proces- 
sus de dégénérescence est lent et continu, néan- 
moins il s’accélére dans certains cas pouvant 
entrainer rapidement une faiblesse catastrophi- 
que du disque à l’origine de douleurs et d’inva- 
lidité chronique. 


Cette forme accélérée de dégénérescence est 
souvent dénommée maladie discale dégénéra- 
tive, bien que le terme serve couramment et 
faussement à décrire toute forme de dégénéres- 
cence discale. 


La recherche a établi un lien entre la maladie 
dégénérative discale et la douleur lombaire et 
sciatique [6-9] bien que cela ne concerne pas 
tous les cas, car il est établi qu’en cas de maladie 
discale dégénérative, la protrusion du disque et 
la sténose affectent des personnes entièrement 
asymptomatique [10, 11], néanmoins pour 10 % 
de la population, la maladie discale dégénérative 
entraînera des douleurs et une invalidité chroni- 
que permanente [12, 13]. 


Techniquement, ce n'est pas le processus réel 
de la maladie discale dégénérative qui est à l'ori- 
gine de la douleur, ce sont plutôt les phases fi- 
nales de la maladie qui peuvent être à l’origine 
de la douleur lombaire [15]. Ces phases finales 
comprennent les déchirures annulaires [14-17] 
(rupture discale interne), les protrusions disca- 
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les [17, 18], la compression nerveuse [19-22] 
ainsi que la phase finale, la sténose. 


Aspect à l'IRM 


Le diagnostic de la maladie discale dégénérative 
est plus précis en faisant une IRM [23] en T2. Sur 
la figure 6.1, on observe un disque sain blanc et 
brillant L3 (sur la vertébre L4) contrairement aux 
disques noirs et déshydratés L4-L5 et LS-S1. Il 
faut également constater une hernie de 4 mm 
sur le disque L4-L5 (entre les vertèbres L4 et LS) 
et une hernie de 9 mm sur le disque L5-S1. On 
note également au même niveau, une perte de 
hauteur du disque L4-L5, par rapport au disque 
plus épais L3-L4. 

Certains des derniers aspects de la maladie dis- 
cale dégénérative (collapsus discal, ostéophytose 
et sclérose) sont également visibles lors d'une ex- 
ploration tomodensitométrique et radiographi- 
que [25]. 

L'aspect de la maladie discale dégénérative à 
l'IRM est facile à analyser [8, 25], se caractérisant 
par une perte d'intensité du tissu discal (perte de 
blancheur) faisant que le disque soit noir plutôt 
que blanc brillant. 

Techniquement, il y a noirceur du disque car 
le disque a subi une perte excessive de sa teneur 
en eau et s’est déshydraté. Ce processus qui noir- 
cit le disque est appelé désecation discale. Etant 
donné que l'intensité de signal à IRM (blan- 
cheur) est directement reliée a la teneur en eau 
du disque [24, 25], toute perte d’eau discale di- 
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Figure 6.1. Maladie discale dégénérative sur une coupe 
sagittale en T2. On observe un disque L3-L4 et L2-L3 
sain blanc et brillant, contrairement aux disques noirs 

et déshydratés L4-L5 et L5-S1. Il faut également 
constater une hernie sur le disque L4-L5 
et une légère protrusion sur le disque L5-S1. 


minuera proportionnellement les blancheurs de 
ce disque en T2. Ainsi, le disque déshydraté est 
plus noir et dégénéré à l'IRM. 

La cause de la dégénérescence de certains dis- 
ques (maladie discale dégénérative) entrainant 
prématurément une douleur chronique [21, 22], 
alors que d’autres disques ne sont pas affectés, 
est un sujet qui suscite encore des polémiques, 
toutefois, il convient de l’associer à une cause gé- 
nétique [26-28], à un antécédent de traumatisme 
vertébral sévère ou modéré ou étant due à une 
activité basée sur la levée de poids qui sont les 
principaux [29, 30] facteurs à risques. 

Pour comprendre parfaitement la maladie dis- 
cale dégénérative et le vieillissement du disque, 
il convient de comprendre certains principes de 
base de la physiologie du disque. 


La quantité d'eau intradiscale (pression hy- 
drostatique) est importante pour que le disque 
fonctionne normalement (elle permet au nu- 
cleus de supporter l'appui de la charge axiale du 
corps) et ce sont les cellules discales qui main- 
tiennent la teneur en eau du disque (via la pro- 
duction de protéoglycanes). Pour comprendre la 
maladie discale dégénérative, il faut tout d’abord 
comprendre le processus naturel du vieillisse- 
ment du disque ou l'évolution normale de la dé- 
générescence, qui se produit chez tous les êtres 
humains à différents niveaux et qui n’entraînent 
pas de douleur. 


Radiologiquement, l'un des premiers signes de 
dégénérescence discale (destruction interne du 
disque) est l'apparition d’un rétrolisthésis (figure 
6.2) de la vertèbre sus-jacent de l’espace 
concerné. Discrète au début, elle devient évi- 
dente dans la phase intitulée discarthrose. 


Vieillissement naturel du disque 


La caractéristique la plus courante et la plus frap- 
pante du vieillissement et de la dégénérescence 
du disque réside dans le fait que le nucleus du 
disque [31, 32] perd ses molécules de protéogly- 
cane. 


D'autres résultats du vieillissement compren- 
nent également une déshydratation progres- 
sive [33], une perte progressive d'épaisseur (voire 
glycation), la formation d’une pigmentation 
marron [34] et des faiblesses croissantes des tis- 
sus du disque [35]. 


Il existe deux facteurs principaux impliqués 
dans le processus du vieillissement du disque et 
ces deux facteurs s’amplifient du fait de la vas- 
cularisation trop faible du disque. 


Perte idiopathique 
et déshydratation des vaisseaux 
sanguins et nutriments 


Les cellules du disque reçoivent une source de 
nutriment adéquate (qui est obtenue par la dif- 
fusion d'oxygène, de glucose et d'acides animés 
à partir des lits capillaires situés juste au-dessus 
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Figure 6.2. Lésion du disque et rétrolisthésis. 


des plaques cartilagineuses à l’intérieur du dis- 
que). Elles fabriqueront les molécules de protéo- 
glycanes qui en se combinant au sein du disque 
forment des molécules plus grandes. Ce sont ces 
molécules agrégées qui capturent et conservent 
l’eau à l’intérieur du disque. 

Un disque correctement hydraté a une pres- 
sion hydrostatique très élevée (pression osmoti- 
que) qui rend le nucleus (un disque normal 
contient 80 % d’eau) incroyablement solide et 
capable de supporter la charge axiale du corps. 
Il faut rappeler que les aliments dans l’annulus 
interne et le nucleus font partie d'un système fai- 
blement vascularisé (figure 6.3). 

Si la source nutritionnelle n’est pas appro- 
priée, les cellules du disque dégénèrent. Ce fait 
a été vérifié en 2001 par l'étude Volvo [36] por- 
tant sur la viabilité des cellules humaines du dis- 
que soumis à différentes conditions. La 
conclusion fut que si les cellules du disque ne 
peuvent pas obtenir des aliments appropriés, 
comme l'oxygène ou le glucose, ou si le pH du 
disque augmente (parce que les déchets ne sont 
pas expulsés en dehors du disque), les cellules du 


disque dégénèrent et cessent de produire les pro- 
téoglycanes vitaux. Sans protéoglycane, la perte 
d’eau du disque augmente (il se déshydrate) en 
perdant sa pression hydrostatique [37] (pression 
osmotique). 

Cette perte de teneur en protéoglycanes est la 
caractéristique la plus frappante du vieillisse- 
ment et de la dégénerescence [32] du disque. En 
1982, Trout et Buckwalter [38] ont découvert 
qu’à l'âge adulte, 50 % des cellules du disque 
étaient dégénérées. 

Il semble que la fonction nutritionnelle du dis- 
que humain est compromise à partir du moment 
où l’homme se tient debout et qu'il commence 
à marcher. 

En 2002, Boos [1] et al. ont constaté une « obli- 
tération idiopathique » des portions des lits ca- 
pillaires d'alimentation situées sur les plaques 
vertébrales (rappelons que ces lits capillaires sont 
V’UNIQUE source d'aliments pour les cellules de 
l’annulus interne et du nucleus). 

L'autodestruction commence au cours des 
deux premières années de la vie et s’aggravent 
les huit années suivantes. Ils ont notamment re- 
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Figure 6.3. Vascularisation et nutrition du disque. 


levé qu’entre 3 et 10 ans, une diminution dra- 
matique des vaisseaux de la plaque cartilagi- 
neuse se produit et qu’il y a de nombreuses zones 
d’oblitération avec effacement des vaisseaux, 
ainsi qu’une augmentation significative des cel- 
lules dégénérées du disque [1]. Ces résultats cor- 
respondaient a ceux que les scientifiques 
attendaient et suggéraient, à savoir que la cau- 
salité premiére du vieillissement et de la dégéné- 
rescence du disque était due à un état 
nutritionnel critique associé a une perte idiopa- 
thique de la vascularisation du disque issue des 
plaques vertébrales cartilagineuses. 


D’autres facteurs intervenant sur la nutrition 
du disque via les taux de diffusion d’aliments a 
travers les plaques vertébrales concernent la cal- 
cification de la plaque cartilagineuse [39], les ef- 
fets des changements dans le flux sanguin 
associés a une sténose artérielle, les diabétes, le 
tabagisme et l'exposition aux vibrations [40]. 


Cette perte progressive de protéoglycanes et la 
déshydratation ont alors un effet boule de neige 
qui ne peut être contrôlé. Il n'est pas unique- 
ment dû à la perte progressive d'aliments mais 
également au fait que la pression hydrostatique 


diminue retardant ainsi la production de protéo- 

glycanes par les cellules du disque [41]. 

C'est la raison pour laquelle on se trouve face 
à un réel cercle vicieux : alors que la source nu- 
tritionnelle diminue à l’intérieur du disque (du 
fait de l’oblitération des vaisseaux sanguins et la 
minéralisation tardive de la plaque cartilagi- 
neuse), les cellules du disque commencent a dé- 
générer. 

Comme autour, il n'existe que peu de cellules 
discales disponibles pour fabriquer des protéo- 
glycanes, la quantité de molécules de protéogly- 
canes agrégés qui circulent chute. 

Cette diminution de molécule agrégée, (grâce 
à laquelle l’eau était conservée à l’intérieur du 
disque) a lieu en cas de déshydratation et de di- 
minution de la pression hydrostatique au sein 
du nucleus. 

La perte de pression hydrostatique a deux ef- 
fets négatifs sur le disque : 

— elle provoque une nouvelle diminution de la 
quantité circulante de molécules de protéogly- 
canes agrégées. Grace aux travaux d’Han- 
da [41], nous savons que les cellules du disque 
ont besoin d’un niveau hydrostatique cons- 
tant de pression évalué a trois atmosphères 
pour fonctionner normalement. Toute aug- 
mentation ou diminution de la pression hy- 
drostatique entrainera une réduction de la 
production de protéoglycanes, qui alternative- 
ment diminuera encore plus la pression hy- 
drostatique, rendant le cercle vicieux irréver- 
sible ; 

- ces changements biochimiques finissent par 
modifier la biomécanique du disque : avec la 
diminution de la pression hydrostatique, le 
nucleus, telle une balle qui se dégonfle, ne 
peut plus supporter la charge axiale totale 
(poids) du corps. Une modification de la répar- 
tition de la charge axiale s’opere alors, provo- 
quant une souffrance a la périphérie du disque 
(annulus externe, apophyse de l'anneau fi- 
breux et facettes) du fait de la charge et de la 
tension. Expérimentalement, l’annulus d’un 
disque dégénéré présente une tension de 
charge très élevée, ce qui n’est pas le cas du nu- 
cleus [42, 43]. Cette tension de la charge peut 
véritablement s’accélérer si le volume du nu- 
cleus est plus important, si des dommages 


structuraux traumatiques se produisent sur le 
disque ou sur la plaque cartilagineuse (fracture 
de compression) et/ou s'il se produit une dé- 
chirure de l’annulus interne. 


Glycation non enzymatique 
et processus de vieillissement : 
glycolisation 


La glycation non enzymatique est une réaction 
biochimique qui se produit quand les sucres ré- 
duits (comme le glucose) rentrent en contact 
avec les protéines (comme le collagène du dis- 
que) dans un environnement avasculaire [32]. 

Plus le tissu est avasculaire, plus cette réaction 
est importante. Étant donné que le disque cons- 
titue le plus important tissu avasculaire du corps, 
le processus de glycation se développe dans sa 
substance, entraînant une transformation lente 
mais néanmoins continue du collagène du dis- 
que qui devient une substance plus épaisse et 
plus fragile. 

Cette réaction se produit notamment parmi 
les molécules de protéines dans le collagène et 
libère le glucose flottant (sucre réduit). Cette 
réaction est appelée modification protéinique 
post-translationnelle ou glycation simple. 

En cas d'absence d'oxygène, les sucres réduits 
commencent à frotter contre les protéines dans 
le collagène. Les protéines, du fait du frottement, 
peuvent se transformer et devenir un produit ex- 
trême et avancé de glycation. Ce dernier modifie 
les filaments de collagène discal, qui devient 
plus fragile et également plus collant, ce qui si- 
gnifie qu'il s’unira et formera une combinaison 
avec sa voisine, la glycoprotéine. 

Ce phénomène rend le disque plus épais, plus 
fibreux et davantage susceptible de développer 
une maladie discale dégénérative [44, 45]. 

Enfin, les molécules instables d’AGE, qui pro- 
duisent un autre processus biochimique patho- 
gène appelé radical libre s’oxydent et devien- 
nent une structure bien plus stable appelée CML 
(carboxyméthyl-lysine). 

La formation de CML est une véritable cause 
de vieillissement discal [46]. 

Environ 10 % des êtres humains développent 
une lombalgie chronique résultant d’une forme 
accélérée de vieillissement naturel du disque cer- 
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tainement due à un certain degré de trauma- 
tisme. 

On peut dénommer cette maladie dégénéra- 
tive courante, la maladie discale dégénérative. Il 
est important de savoir que de nombreux méde- 
cins utilisent incorrectement le terme de mala- 
die discale dégénérative et de vieillissement 
naturel du disque comme s'ils étaient permuta- 
bles. 


Facteurs de risque 


Deux facteurs de risque importants accentuent 

la maladie discale dégénérative : 

- le dommage structurel traumatique survenu 
sur l'anneau fibreux ou sur la plaque cartila- 
gineuse vertébrale [30, 42, 47] ; 

— l’hérédité et/ou la fragilité génétique est le fac- 
teur de risque le plus important de la maladie 
discale dégénérative [27, 28, 48]. 


Dommages structuraux du disque 


La théorie structurelle des dommages de la ma- 
ladie discale dégénérative, défendue par Bogduk 
et Adams [30, 42, 47], est fondée sur l'hypothèse 
selon laquelle toute perte soudaine de pression 
hydrostatique du noyau (découlant d’une frac- 
ture ou de microtraumatismes de la plaque car- 
tilagineuse, et/ou d'une déchirure annulaire 
interne) provoquera une charge axiale soudaine 
sur le nucleus dégonflé, se dirigeant vers la partie 
postérieure de l’annulus et sur les facettes [30, 
42, 47] (figures 6.4 et 6.5). Figure 6.4, lorsque 
l’annulus est solide et le nucleus bien hydraté, 
la répartition de la charge est uniforme sur l'en- 
semble de la plaque cartilagineuse [30, 42]. Les 
lames sont courbées vers l'extérieur car le nu- 
cleus est intensément pressurisé. Lorsqu'il y a 
perte de pression hydrostatique du nucleus, la 
plaque cartilagineuse et/ou la déchirure interne 
de l’annulus dégonflent le nucleus et déclenche 
la maladie discale dégénérative. 

La plaque supérieure est déformée sur le des- 
sus, ce qui permet à la substance du noyau de 
s'échapper en traversant la plaque cartilagi- 
neuse. Le nodule de Schmorl est responsable 
d’une perte de hauteur du disque ou d’augmen- 
tation du volume au sein du nucleus, qui alter- 
nativement diminue la pression hydrostatique. 
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Figure 6.4. Répartition normale du poids. 
Quand I’annulus est solide et le nucleus bien hydraté, 
la répartition de la charge est uniforme sur l'ensemble 

de la plaque cartilagineuse [30, 42]. 
Les lames sont courbées vers l'extérieur 

car le nucleus est intensément pressurisé. 

Quand il y a perte de pression hydrostatique du nucleus, 
la plaque cartilagineuse et/ou la déchirure interne 
de I’annulus dégonflent le nucleus et déclenche 
la maladie discale dégénérative. 


Figure 6.5. Répartition anormale du poids. 


La charge entraîne une forte augmentation de la 
pression à la périphérie du disque, notamment 
sur la partie postérieure du disque, mais est ab- 
sente au centre de la plaque cartilagineuse. 


La plaque cartilagineuse vertébrale : 
tendon d'Achille du disque 

Les plaques cartilagineuses vertébrales sont le 
tendon d'Achille du segment discal entre deux 
vertèbres [30] étant facilement endommagées du 
fait des lésions axiales de surcharge ; par exem- 
ple, en cas de chute sur les fesses, en cas de mou- 
vements répétés pour se lever (faiblesse due à la 
fatigue) [30] ou si l’on soulève un objet trop 
lourd. 


Il a été démontré à plusieurs occasions que 
lorsque le segment discal est compressé expéri- 
mentalement jusqu’à sa destruction, ce sont 
quasiment toujours les plaques cartilagineuses 
qui se fracturent en premier et non le disque [49, 
50]. 


On sait par ailleurs qu'une lésion de la plaque 
cartilagineuse ne doit pas être forcément signi- 
ficative pour qu'il y ait modification lors de la 
charge axiale. 


Adams [30] a défini expérimentalement que 
seuls les « lésions compressives mineures sur une 
vertèbre » entraîneront « d'importantes » modi- 
fications axiales de la faculté à supporter la pres- 
sion axiale, bien entendu sur l’annulus posté- 
rieur. 


La pression hydrostatique anormale 
accélère la dégénérescence du disque 
Handa [41] à l'instar d’Ishihara [51] a conclu ex- 
périmentalement que les cellules du disque pos- 
sèdent une pression hydrostatique sans laquelle 
elles ne peuvent pas fonctionner. 


Elles ont besoin d’une pression hydrostatique 
de trois atmospheres, ce qui correspond a la pres- 
sion normale d’un disque non dégénéré. Toute 
variation de cette pression ou supérieure 
(> 30 atmospheres) ou inférieure, notamment 
(< 1 atmosphere) fera que le disque fonctionnera 
moins bien (puisque ce sont les protéoglycanes 
qui conservent l’eau au sein du disque). 


Cercle vicieux de la maladie 
discale dégénérative 


Quand les plaques vertébrales ou l’annulus in- 
terne « se rompent », le volume du nucleus se 


modifie (le nucleus a gagné de l'espace), ce qui 
alternativement provoque une chute immédiate 
et soudaine de la pression hydrostatique au sein 
de ce méme nucleus [52]. Pour faire remonter la 
pression au sein du nucleus, les cellules du dis- 
que devront fabriquer plus de protéoglycanes 
(qui absorbera plus d’eau en augmentant la pres- 
sion hydrostatique). 


Malheureusement, les cellules discales de l'être 
humain cessent de fonctionner répondant à la 
diminution de la pression hydrostatique (< 1 at- 
mosphère) [41, 51]. Aggravant la situation, la di- 
minution de protéoglycanes augmente encore 
plus la chute de pression hydrostatique qui dé- 
truit encore plus les cellules, ce qui déclenche un 
cercle vicieux. Hérédité et fragilité génétique 
sont les facteurs de risque numéro 1 de la ma- 
ladie discale dégénérative [27]. 


Il existe trois domaines d'étude consacré à la 
dégénérescence du disque : des études abordant 
l’hérédité familiale, des études génétiques non 
spécifiques abordant le cas des jumeaux et des 
études spécifiques abordant le gène responsable. 


Facteurs de risque familial 

Deux études indiquent qu’il existe des gènes 
concernant la maladie discale dégénérative qui 
supposent un facteur de risque élevé, pouvant 
être à l’origine du développement de cette ma- 
ladie et de ses phases aiguës (hernie discale) et 
être transmis aux descendants concernés. En 
1998, Matsui [53] a démontré que la dégénéres- 
cence sévère du disque peut être associée à des 
antécédents familiaux, à savoir des disques qui 
ont subi un acte chirurgical. Cette étude a éva- 
lué deux groupes de patients (par sexe et par 
âge) souffrant de douleur lombaire et/ou de 
douleur unilatérale de la jambe. Dans le pre- 
mier groupe (groupe d'étude) tous les membres 
rapprochés d’une même famille (premier ni- 
veau) avaient subi au préalable une interven- 
tion chirurgicale lombaire du disque. Le second 
groupe (groupe témoin) dont aucun membre 
rapproché n’appartenait à la même famille, 
n'avait pas subi d'intervention chirurgicale du 
disque. Ces deux groupes révélaient une dou- 
leur lombaire présentant le même niveau et la 
même durée. 
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Hérédité et déficience génétique : 
le facteur de risque numéro 1 
de la maladie discale dégénérative 


E Facteurs de risque familial 

Il y a deux études indiquant qu'il existe des gè- 
nes concernant la maladie discale dégénérative, 
qui supposent un facteur élevé du risque percep- 
tible de développer cette maladie et ses phases 
extrêmes (hernie discal) pouvant être transmis 
aux descendants concernés. 

En 1998, Matsui [54] a démontré que la dégé- 
nérescence sévère du disque peut être rattachée 
à des antécédents familiaux en termes de chirur- 
gie du disque. Cette étude a évalué deux groupes 
de patients (par genre et âge) souffrant de dou- 
leur lombaire et/ou de douleur unilatérale de la 
jambe. Dans le premier groupe (groupe d'étude) 
tous les membres proches d’une même famille 
(premier niveau) avaient subi au préalable une 
intervention chirurgicale lombaire du disque. Le 
second groupe (groupe contrôle) dont aucun 
membre proche ne faisait partie d'une même fa- 
mille n'avait subi d'intervention chirurgicale du 
disque. Ces deux groupes représentaient le 
même niveau et la même durée en matière de 
douleur lombaire. Une IRM fut réalisée sur l’en- 
semble des membres de ces deux groupes. La dé- 
générescence modérée et sévère du disque à 
J'IRM avait plus d'incidence sur le groupe 
d'étude que sur le groupe témoin. Il y avait no- 
tamment environ 50 % de probabilités de déve- 
lopper une dégénérescence discale sévère chez 
les parents proches des patients ayant subi une 
intervention chirurgicale du disque. Matsui en 
conclut « qu’il peut s'agir, dans ce cas, d’un fac- 
teur génétique et d’une prédisposition hérédi- 
taire à développer une hernie discale lombaire 
pouvant se traduire par une dégénérescence dis- 
cale ». 

D'autres études ont montré des résultats équi- 
valents [55, 56] à ceux de Matsui. Ce chiffre de 
50 % d'augmentation de probabilités de déve- 
lopper une maladie discale dégénérative a éga- 
lement été repris dans l'étude de Kellgren [57], 
où il a été constaté que les proches parents (pre- 
mière génération) étaient deux fois (50 %) plus 
exposés que la population témoin à une os- 
téoarthrose généralisée affectant plusieurs arti- 
culations du corps. 
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Ainsi, si quelqu’un de la famille souffre d’arth- 
rose ou a subi une intervention chirurgicale au 
niveau lombaire ou cervical découlant des pha- 
ses finales de la maladie discale dégénérative, il 
existe un risque sur deux d’en souffrir aussi. 


Mutations génétiques 

et maladie discale dégénérative 

Certaines mutations des gènes et de la maladie 
discale dégénérative sont bien plus importantes 
que l’hérédité familiale de la maladie discale dé- 
générative. Conformément à une récente étude, 
Vhérédité est considérée comme étant le facteur 
de risque le plus important pour que la maladie 
discale dégénérative apparaisse et cette hérédité 
est, du moins en partie, génétique de par sa na- 
ture [58]. 

Il semble que certaines déficiences génétiques 
peuvent exister dans l’environnement du colla- 
gène du disque et/ou des influences génétiques 
dans la vascularisation et le métabolisme du dis- 
que [57]. 

Il peut également y avoir une sensibilité géné- 
tique pouvant conduire indirectement à une ma- 
ladie discale dégénérative comme des disques 
génétiquement plus petits, un tronc plus lourd 
ou des leviers internes de petite taille. 

Ces derniers facteurs peuvent affaiblir le dis- 
que et provoquer la maladie discale dégénéra- 
tive. On a récemment découvert des mutations 
génétiques qui ont également lieu dans la struc- 
ture du disque. 


Voici certaines de ces mutations : deux muta- 
tions (polymorphismes) ont été constatées dans 
des gènes qui produisent le collagène discal 
(type IX du collagène). Ces mutations généti- 
ques ont été intitulées COL9A2 et COL9A3. 
Même si ce type de mutation s'avère assez peu 
fréquente, lorsqu'elle a lieu, l'association avec la 
dégénérescence discale et la sciatique est extré- 
mement importante [59, 60]. Une autre muta- 
tion de gènes a été associée à la molécule 
protéoglycane agrégée du disque [61, 62] 

Il faut rappeler qu'elles attirent et conservent 
l’eau au sein du disque et que le disque possède 
ainsi une pression hydrostatique élevée. Cette 
mutation dévastatrice particulière du gène pro- 
duit des molécules de protéoglycane qui n’absor- 
bent pas l’eau. 


Ce gène provoque, en dernier ressort, une dés- 
hydratation sévére du disque augmentant consi- 
dérablement les probabilités de présenter une 
maladie discale dégénérative et une hernie dis- 
cale [61, 62]. 

Récemment, une mutation au sein du gène ré- 
cepteur de la vitamine D a été associée a la ma- 
ladie discale dégénérative bien que le mécanisme 
ne soit pas encore clair [63-67]. 

D'autres mutations génétiques ont été ratta- 
chées à la protrusion discale, la déchirure annu- 
laire et l’ostéphytose [65, 68]. 

Il est fort possible qu’à l’avenir, une analyse de 
sang soit à même de nous prévenir des risques 
de développer une maladie discale dégénérative 
et ses étapes finales. Cela pourrait nous aider à 
choisir une orientation professionnelle qui soit 
en adéquation avec la résistance des disques et 
pouvant aider à prévenir une éventuelle et catas- 
trophique maladie discale dégénérative (figure 
6.6). 


NOTE : Une équipe de chercheurs japonais, issus 
du Laboratoire des Maladies Articulaires et os- 
seuses de Tokyo s’est attelé à approfondir le 
sujet. Après avoir évalué un millier de person- 
nes (460 avec hernie discale), ils ont identifié 
une protéine qui joue un rôle dans ce pro- 
blème. La présence de cette substance (qui est 
dénommée CILP et qui est située dans le nu- 
cléus pulpeux, la partie centrale et cartilagi- 
neuse des disques intervertébraux) augmen- 
tait chez les individus ayant une hernie discale 
au fur et à mesure que la dégénérescence du 
disque progressait. Une analyse génétique 
des participants a permis de mettre en évi- 
dence le gène responsable : une mutation gé- 
nétique (1184C) chargée de codifier cette 
protéine. Presque la moitié (196 patients) des 
volontaires ayant une hernie discale présen- 
taient ce polymorphisme. Il semblerait que la 
protéine interfere dans l’activité normale d'un 
facteur de croissance majeur concernant le 
métabolisme des disques intervertébraux. Le 
TGF-béta est un facteur de croissance critique 
des disques intervertébraux qui aide le disque 
lombaire à se régénérer. La CILP est un puis- 
sant inhibiteur de TGF-béta, faisant que la 
protéine empêche la régénérescence du dis- 
que lombaire selon les explications fournies 
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Figure 6.6. Résumé de la physiopathologie discale. 


par Shiro Ikegawa, l'un des auteurs de l'étude. 
Ainsi, selon les chercheurs « cela entraînerait 
une susceptibilité à la hernie discale due à une 
réponse inadéquate des cellules du disque in- 
tervertébral, aux lésions et à la tension méca- 
nique ». 

« Cette étude met en évidence l'importance 
du TGF-béta sur le développement et la 
conservation du tissu conjonctif humain et 
souligne le rapport entre les facteurs de crois- 
sance, les protéines ECM et les maladies des 
tissus conjonctifs », concluent Ikegawa et son 
équipe, ils estiment, en effet, que les agents 
qui agissent sur ce système « peuvent consti- 
tuer une nouvelle stratégie thérapeutique 
pour la hernie discale ». 


Autres facteurs de risque 
de maladie discale dégénérative 


Activité 
En 2000, Luoma [69] a mené une excellente 
étude concernant le rapport entre la maladie dis- 


cale dégénérative, la douleur et l'activité exercée. 
Il a estimé que le type d'activité était étroitement 
lié à la douleur lombaire et à la sciatique, alors 
que la maladie discale dégénérative avait uni- 
quement été associée à des douleurs. 


L'étude concernait un groupe de 50 à 60 per- 
sonnes, soit des ouvriers travaillant dans le bâ- 
timent (soulevant des matériaux très lourds), 
soit des techniciens d'équipements lourds (vi- 
bration et position assise prolongée), soit des 
employés de bureau (position assise prolongée 
avec support d'éclairage) qui furent suivis pen- 
dant quatre ans au moyen d'entretiens et ques- 
tionnaires. À la fin de ces quatre années, une 
IRM, un entretien et un questionnaire final ont 
été réalisés pour chaque participant. La dernière 
année et sur les quatre années passées, les tech- 
niciens des équipements lourds eurent environ 
pour 50 % plus de sciatique (non spécifique) que 
les ouvriers du bâtiment, et pour 66 % plus de 
sciatique que les employés de bureau. Les em- 
ployés de bureau étaient de pour 25 à 30 % 
moins sujets à des douleurs lombaires sur des pé- 
riodes de quatre ans. 
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Ces données sont intéressantes et malgré les 
sciatiques (sur 50 % des techniciens d'engins 
lourds qui s'étaient plaints de douleur a la 
jambe), il n’y avait aucune hernie discale dans 
aucun des groupes. Ainsi, la douleur lombaire et 
la douleur de la jambe semblent être associées à 
l'activité exercée. 

La maladie discale dégénérative (définie 
comme une protrusion du disque avec un nu- 
cleus noir à l’IRM en T2) ne fut pas fortement 
associée à la douleur lombaire et à la sciatique 
contrairement à l’activité exercée. 


Tabagisme 
Fumer lorsque l’on souffre d'une lésion discale 
n'est pas une bonne idée. En 1991, Battie [28] 
a découvert qu’en fumant, la dégénérescence 
augmente dans le disque (tous les disques sont 
concernés) de presque 20 %. L'étude qu'il a réa- 
lisé se fondait sur des couples de jumeaux dis- 
cordants (l’un des jumeaux fumait et l’autre pas). 
On en a déduit que fumer endommageait les 
lits capillaires déjà déficients (réduisant la source 
de nutriment dans le disque tout en le déshydra- 
tant) dans les plaques cartilagineuses vertébrales. 


Étapes finales hyperalgiques de 
la maladie discale dégénérative 


Comme mentionné, ce ne sont pas les étapes ini- 
tiales de la maladie discale dégénérative qui sont 
douloureuses. La douleur commence quand le 
disque intervertébral se déchire et se désorga- 
nise. 


Destruction discale interne 
et hernie discale 


Nous savons que le tiers externe du disque in- 
tervertébral et du tissu péri-annulaire est rempli 
de récepteurs de douleur et de fibres transmet- 
tant la douleur. 

Du fait du cercle vicieux de la maladie discale 
dégénérative, les fissures de l’annulus sont cou- 
ramment dues au vieillissement naturel du dis- 
que, elles se rejoignent à l’intérieur pour former 
de grandes structures à projection extérieure dé- 
nommées déchirures annulaires radiales (fissures 
radiales, rupture interne du disque ou maladie 
discale dégénérative). 


Avec le temps et à cause d’un traumatisme 
axial continu, ces déchirures peuvent déshydra- 
ter totalement le disque et permettre à la subs- 
tance du noyau de se déplacer vers les régions 
externes sensibles à la douleur. C’est ce qui peut 
arriver en cas de douleur lombaire discogénique. 

Les hernies discales naissent quand les cou- 
ches finales de l’annulus se fissurent en permet- 
tant à la substance du noyau de passer derrière 
le ligament longitudinal postérieur (ce qui est 
généralement appelé hernie sous-ligamentaire 
ou protrusion) ou extrusion dans l’espace péri- 
dural (alors dénommée hernie non contenue) et 
en comprimant les racines postérieures sensi- 
bles, le sac dural, le ganglion spinal de la racine. 
Le patient peut développer une vraie douleur ra- 
diculaire (vraie sciatique) qui est souvent pire 
que la douleur lombaire basse. 


Compression nerveuse 


Il a été prouvé qu'un disque malade peut provo- 
quer une douleur à partir son propre tissu pro- 
fond [70-73]. Pendant des années, on a enseigné 
que l’annulus et le nucleus étaient totalement 
avasculaires et non innervés et que seules les 
couches postérieures les plus externes et l’annu- 
lus antérolatéral contenaient des fibres nerveu- 
ses. Il est évident que les fibres qui transmettent 
la douleur peuvent croître à l’intérieur et au plus 
profond de l’annulus et même au centre du nu- 
cleus. 

Cette croissance des nerfs a été constatée non 
seulement sur des disques dégénérés mais elle a 
également et récemment été associée à la dou- 
leur lombaire discogénique. En 1997, Free- 
mont [72] a eu accès aux disques de 30 patients, 
lesquels avaient été extirpés lors d’un acte chi- 
rurgical (fusion) à cause d’une douleur lombaire 
discogénique chronique. Tous ces disques 
avaient été testés positifs en ce qui concerne la 
douleur antérieure à l'acte chirurgical et indi- 
quaient que le disque était la cause la plus pro- 
bable de la douleur lombaire chez ces patients 
(douleur discogénique). Les disques extraits fu- 
rent alors étudiés au microscope et comparés 
avec des disques frais provenant de cadavres qui 
n'avaient aucun antécédent lombaire. Sur 77 % 
des patients présentant un discogramme positif, 
on a constaté un taux élevé de fibres nerveuses 


sur le tiers moyen de l'anneau fibreux ; unique- 
ment 6 % des disques normaux du groupe té- 
moin. Ces fibres nerveuses semblaient être non 
seulement des fibres qui transmettent la douleur 
mais également associées à la libération de la 
substance P (qui est un transmetteur nerveux 
impliqué dans la transmission de la douleur). 
C'est une preuve assez déterminante qui indique 
que la douleur discogénique est reliée à ces nerfs, 
à l'instar des déchirures annulaires. 


Sténose résultant de la maladie 
discale dégénérative 


La sténose représente l'étape finale de l’évolu- 
tion, lorsque surgit la maladie discale dégénéra- 
tive qu'on retrouve généralement chez le patient 
d'âge [74] avancé. 

Elle est provoquée par des changements de 
charge axiale du nucleus sur les éléments posté- 
rieurs du disque. Ce changement sur les structu- 
res externes du disque affecte non seulement 
l’annulus mais également les facettes, notam- 
ment quand le disque commence à perdre de la 
hauteur [42, 75]. L'os humain, comme c'est le cas 
au niveau des facettes, répond à la pression mé- 
canique en fabricant plus d’os dans les zones de 
pression plus élevée. Cet épaississement de l'os 
est dénommé ostéophytose. 


La pression qui provoque l'ostéophytose est 
bénéfique étant donné qu’elle rend l'os plus so- 
lide et moins sujet aux fractures. Malheureuse- 
ment, les facettes forment la paroi postérieure 
d'un tunnel osseux appelé trou de conjugaison 
dans lequel résident les fines et sensibles racines 
spinales du nerf. Si les facettes présentent trop 
d’hypertrophie et ce dans une direction incor- 
recte, il y aura sténose foraminale. Les nerfs spi- 
naux sensibles seront comprimés par la facette 
ostéophytose, ce qui provoque la douleur lom- 
baire, la douleur du membre inférieur, une fai- 
blesse du membre inférieur et une claudication 
intermittente (douleur dans les membres infé- 
rieurs qui apparaît après avoir marché un certain 
temps). 

Ce syndrome d’ostéophytose facettaire dans le 
trou de conjugaison est appelé sténose forami- 


nale (plus exactement, sténose latérale), est une 
pathologie importante chez les personnes âgées 
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et un dérèglement vertébral qui handicape un 
grand nombre de personnes d'environ 65 ans 
[74]. 

L'hypertrophie osseuse peut également se si- 
tuer sur l’apophyse postérieure de l’annulus et si 
elle est sévère, elle peut comprimer la partie an- 
térieure de la queue de cheval. Ce type de sté- 
nose s'appelle sténose centrale et peut également 
provoquer des douleurs, des atteintes motrices et 
des dysfonctionnements de l'intestin et de la 
vessie (syndrome de la queue de cheval). 

Les chercheurs travaillent en vain sur toutes 
les possibilités pouvant rajeunir le tissu discal 
abîmé, une thérapie basée sur des moyens bio- 
logiques et une thérapie génique [76-79]. Boos 
[1] insinue également que cette direction d’in- 
vestigation est condamnée, car les chercheurs 
concentrent leurs efforts sur les manières 
« d'aborder les réactions inflammatoires discales 
(qui semblent déclencher véritablement lin- 
flammation et de la douleur lombaire et de la 
jambe) au niveau moléculaire plutôt que de viser 
la réparation du tissu discal ». 


Déchirures radiales annulaires 
(fissures radiales) 


Une déchirure annulaire radiale concerne l'en- 
semble des déchirures annulaires, elle com- 
mence au milieu du disque (nucleus pulposus) 
et évolue en prenant une direction extérieure ou 
radiale (figure 6.7). 

Les déchirures annulaires radiales sont asso- 
ciées à la dégénérescence du disque et sont sou- 
vent une conséquence du phénomène naturel de 
vieillissement subi par l’ensemble des disques ; 
on considère qu'il y a eu un traumatisme avant 
la dégénérescence du disque. 

La formation de fissures correspond aux fissu- 
res survenues dans un nucleus dégénéré, ce sont 
les précurseurs de la formation d’une déchirure 
radiale. Avec le temps et/ou un traumatisme, ces 
fissures à partir du nucleus évolueront vers l'ex- 
térieur dans un sens oblique ou parallèle. 

Les déchirures radiales surviennent générale- 
ment postérieurement, sur le disque L4 et LS et 
sur le disque LS. D'ailleurs la partie postérieure 
du disque LS montre un taux élevé d'apparition 
de plus de 50 % pour les déchirures radiales par 
rapport aux cinq autres niveaux lombaires [80]. 
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Déchirure annulaire radiale 


Anneau fibreux 


Figure 6.7. Grande et complète déchirure radiale 
qui s'étend à travers l’annulus postérieur. 

Cette déchirure particulière serait appelée déchirure 
radiale de niveau 3 ou 4 (ce qui signifie que la déchirure 
s'est totalement étendue à travers les couches 
de I’annulus sans que la partie postérieure du disque 
se soit fissurée). Conformément au discogramme 
qui sert de modèle de référence lorsqu'il s'agit 
de décrire ce genre de déchirures. 


De temps en temps, les déchirures radiales s’ac- 
compagnent d’une lésion de l’annulus périphé- 
rique préexistant ou d’une déchirure concen- 
trique à la périphérie. Cette lésion correspond 
souvent à une zone d'intensité élevée à l’IRM, ce 
qui est le moyen le moins invasif de diagnosti- 
quer une déchirure annulaire (figure 6.8). 


Il est important de comprendre que toutes les 
déchirures radiales ne sont pas douloureuses et 
qu'elles sont souvent présentes chez des patients 
asymptomatiques [81]. Les raisons pour lesquel- 
les certaines déchirures sont extrêmement dou- 
loureuses n'ont pas encore été totalement 
élucidées. 

La théorie la plus courante affirme que si la 
substance du noyau émigre vers la région ex- 
terne de l’annulus qui est particulièrement in- 
nervée par les fibres sensibles à la douleur, un 
processus chimique d’irritation et d’inflamma- 
tion se déclenche autour de ces fibres ainsi ex- 
posées provoquant une douleur discogénique. 


Une autre théorie soutient que le nucleus dégé- 
néré et abîmé ne supporte plus la charge axiale 
du corps. L’annulus externe doit alors supporter 
une charge supérieure à celle qui lui est permise. 
Cette surcharge supplémentaire entraînera non 
seulement la dégénérescence du disque mais ir- 
ritera également les nerfs enflammés dans l'an- 
nulus externe, provoquant ainsi la douleur 
discogénique. 

Microscopiquement, les déchirures radiales 
montrent souvent le tissu vasculaire (les vais- 
seaux sanguins nouvellement formés) et la for- 
mation du tissu de granulation (une forme du 
tissu de la cicatrice) à la périphérie (figure 6.9). 

Les études animales ont prouvé que ce tissu de 
granulation vascularisé apparaît quelques mois 
après la création artificielle d'une déchirure dans 
l’annulus externe. Cette tentative curative ne 
s'étend malheureusement jamais au-delà du tiers 
externe de l’annulus [81]. 


Cette absence de guérison annulaire complète 
est due au fait que l’annulus interne et le nucleus 
n'ont aucune vascularisation directe étant essen- 
tiellement avasculaires, ce qui signifie qu’il est 
plus qu’improbable que la partie radiale déchirée 
guérisse totalement, raison pour laquelle le dis- 
que sera toujours soumis au risque d’une nou- 
velle lésion. Cette guérison incomplète peut 
expliquer la nature récurrente de la douleur lom- 
baire. 


Description du discogramme de 
Dallas : systeme de classification 
pour les déchirures radiales 


Toutes les déchirures annulaires radiales ne sont 
pas identiques. Les déchirures les plus radiales ne 
s'étendent que partiellement dans l’annulus et 
n’atteignent pas la partie sensible du tiers ex- 
terne de l’annulus. C’est pourquoi, il est impor- 
tant de mettre en place une typologie afin de 
classer la sévérité de ces déchirures radiales. 


La description modifiée de Dallas (figure 6.10) 
a été introduite dans les années 1990 et c’est le 
modele de référence pour la classification des dé- 
chirures annulaires radiales. Elle a été initiale- 
ment développée par un groupe de chercheurs 
du Texas [82] et par la suite modifiée par Bo- 
gduk [83] et Schellhas [84]. 
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Figure 6.8. Fissures de l’annulus et des fibres de Sharpey. 


Tissu vasculaire de granulation 


Déchirure de 
l’anneau radial 


Anneau fibreux 


Figure 6.9. Présence d’une néovascularisation. 


Le niveau 0 correspond à un disque normal ; 
aucun produit de contraste du nucleus ne s’est 
échappé. 

Sur la déchirure de niveau 1 (destruction dis- 
cale interne) le produit de contraste ne s’échap- 
pera que sur le tiers interne de l’annulus. 

Sur la déchirure de niveau 2 (destruction dis- 
cale interne) le produit de contraste s’échappera 
entre le tiers interne et le tiers moyen du disque. 


Sur la déchirure de niveau 3 (destruction dis- 
cale interne) le produit de contraste s’échappera 
dans l’annulus interne et moyen. Le produit de 
contraste s'écoule dans le tiers externe de l'an- 
nulus. 

Sur la déchirure de niveau 4 (protrusion dis- 
cale ou hernie sous ligamentaire) le produit de 
contraste se répand dans le tiers externe de l'an- 
nulus et de façon concentrique tout autour du 
disque. La déchirure doit alors être supérieure à 
30°. 

La déchirure de niveau 5 (hernie transliga- 
mentaire) a fissuré les couches externes du dis- 
que et le produit de contraste s'échappe 
complètement à l'extérieur du disque. Pouvant 
provoquer une radiculopatie chimique et sciati- 
que. 

Pour résumer, le nucleus du disque suspect est 
injecté avec un produit de contraste, qui trace le 
contour du nucleus et/ou des déchirures. Après 
un court laps de temps, un scanner est effectué 
avec coupes axiales du disque. Si le nucleus est 
déchiré, la couleur se sera déplacée en dessous 
de la déchirure. Le niveau d'interruption du dis- 
que est décrit en prenant en compte l'extension 
de la migration de la couleur, plus ou moins éloi- 
gnée du centre du disque. 

Il existe d’autres systèmes de graduation qui 
ne s'appuient pas sur l'exploration axiale au 
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Figure 6.10. Discogramme de Dallas. 


moyen de scanner mais qui utilisent au contraire 
des radiographies de profil simple et de face 
en AP. 


L'examen tomodensitométrique par disco- 
gramme n'est pas un examen qui doit être pris 
à la légère étant donné qu'il implique certains 
risques, entre autres la quantité extrême d’expo- 
sition aux rayonnements et le fait qu'il est ex- 
trémement douloureux. Les responsables de 
l'examen essaieront sciemment de provoquer la 
douleur de chaque disque examiné. L'examen 
est jugé positif si le disque examiné est à l’origine 
d'une douleur ; en particulier si la qualité de la 
douleur est semblable et coïncide avec les dou- 
leurs que le patient ressent d'habitude. La disco- 
graphie doit uniquement être réalisée si le 
patient va subir des techniques chirurgicales tel- 
les que la nucléoplastie, la disectomie ou la fu- 
sion. 


Il existe heureusement d’autres techniques qui 
sont moins invasives bien que moins précises 
qui permettent de voir les déchirures radiales. 


L'IRM, notamment avec gadolinium, est égale- 
ment utilisée pour voir ces déchirures et s'avère 
assez précis. Les discogrammes a l’'IRM sont 
d’ailleurs une meilleure option pour les person- 
nes qui présentent des rayonnements combinés. 


Depuis les années 1970, on sait que les déchi- 
rures radiales sont directement associées aux 
hernies discales [85]. 


L'analyse microscopique des extrusions/pro- 
trusions discales récupérées lors d'interventions 
chirurgicales a démontré qu'elles sont surtout 
constituées de substance du noyau qui s’est dé- 
placé dans le disque à cause d’une déchirure ra- 
diale épaisse et complète. La substance de la 
plaque cartilagineuse et la substance de l'annu- 
lus fibreux sont également présentes [86]. Un 
acte chirurgical spinal lombaire est à la fois né- 
cessaire pour détendre les structures des nerfs 
postérieures au cas où la hernie provoque un 
syndrome de la queue de cheval, une douleur sé- 
vère et/ou une perte motrice progressive, modé- 
rée ou sévère. 


Destruction discale interne 


Un autre terme, appelé destruction discale in- 
terne, est également associé aux déchirures an- 
nulaires radiales du disque décrit précédem- 
ment. 


Bien que certains chercheurs aient tendance a 
utiliser alternativement le terme de destruction 
discale interne et de déchirure annulaire radiale, 
la destruction discale interne est anatomique- 
ment plus qu'une déchirure radiale de l’annulus 
fibreux. Il s’agit davantage d’un diagnostic mé- 
dical associé à la douleur lombaire discogénique. 


Crock [87], en 1970, puis de nouveau en 
1986 [88], définit la destruction discale interne 
comme une interruption de l'architecture in- 
terne du disque sans signe apparent de protru- 
sion discale ni signes positifs de compression de 
la racine nerveuse. 


En 2003, Lee [89] a réexaminé les recherches 
relatives à la destruction discale interne établies 
de 1985 à 2000. Il en a conclu que les treize tra- 
vaux ne convergeaient pas hormis en ce qui 
concerne le diagnostic de destruction discale in- 
terne. 


Voici les facteurs cliniques pour le diagnostic 
de la destruction discale interne : 


— douleur lombaire ; 


— disque douloureux à la discographie de provo- 
cation (la douleur corrélative est même 
meilleure) ; 


— et un examen neurologique normal (à savoir 
aucune perte de réflexes, aucune perte de to- 
nus musculaire ou d’atrophie et aucune perte 
sensorielle). 


D'autres critères n’ont pas été retenus pour le 
diagnostic de la destruction discale interne, y 
compris l’IRM, la dégénérescence, la déshydrata- 
tion et un antécédent de traumatisme. 


Conformément à la revue bibliographique de 
ces quinze années de recherche, Lee a conclu 
audacieusement que la destruction du disque in- 
terne n’est pas une maladie vraie mais une ma- 
ladie hypothétique. 
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Mécanisme de la rupture discale : 
entorse discale 


Le mécanisme de l’entorse discale peut être pro- 

gressif, dû à des microtraumatismes à répétition 

ou bien soudain dû à un effort pour soulever un 
poids en flexion du tronc (hernie ou protrusion 
centrale) ou en flexion-latéroflexion du tronc 

(hernie ou protrusion postérolatérale), sur un 

disque déjà dégénéré (figure 6.11). 

Un effort pour soulever un poids en hyper- 
flexion du tronc entraîne deux conséquences : 
— hyperpression discale qui fracture la plaque 

cartilagineuse (plus de 268 kg. Pa/cm?) ; 

- élongation des fibres postérieures fragilisées de 
l’annulus qui le déchirent : entorse discale qui 
commence à cause de la séparation de la pla- 
que cartilagineuse (fracture de la plaque car- 
tilagineuse) (figures 6.12-6.14). 

Les pressions que le disque reçoit expliquent 
la symptomatologie du patient avec hernie dis- 
cale : 

— Douleur en flexion du tronc en soulevant un 
poids : 220 kg/cm? de disque. 

— Douleur en flexion du tronc : 150 kg/cm? de 
disque. 

— Douleur en position assise : 185 kg/cm? de dis- 
que. 

- Douleur en position debout : 100 kg/cm? de 
disque. 

Le patient est soulagé par le décubitus 
(25 kg/cm? de disque) et le latérocubitus 
(75 kg/cm? de disque). 


Générateurs de douleur lombaire 
et radiculaire 


Particularité 
de l’innervation discale 


Le disque intervertébral possède une double in- 
nervation, a la fois autonome et somatique. La 
partie antérieure du disque intervertebral est 
uniquement innervée par des fibres nerveuses 
sympathiques, alors que la partie postérieure est 
innervée par le nerf sinuvertébral de Luschka 
comprenant des fibres sympathiques et somati- 
ques. Il n’existe pas de lien direct entre la partie 
antérieure et postérieure du disque, sur un plan 
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Figure 6.11. Mécanisme progressif ou soudain de la rupture discale. 


histologique et embryologique. C'est assez origi- 
nal, car il n’existe pas dans le corps d’autre struc- 
ture ayant cette double innervation [22]. 


Voies afférentes dans les douleurs 
lombaires discales 


Nakamura et al. [90] ont suggéré que les douleurs 
lombalgiques d’origine discale étaient transmi- 
ses a travers la racine spinale L2. 


Ainsi, les fibres provenant des disques L4 et LS 
rejoignent le sympathique paravertébral par l'in- 
termédiaire du nerf sinuvertébral. Elles quittent 
ensuite cette chaîne orthosympathique en 
s'anastomosant à la racine L2 pour rejoindre la 
moelle épinière. C’est pourquoi les douleurs dis- 
cogènes peuvent être soulagées par des injec- 
tions dans cette racine, aussi bien sur un plan 
thérapeutique que diagnostique. 


Cette réalité anatomique entraîne des consé- 
quences sur les projections douloureuses : 


— les douleurs inguinales chez les patients lom- 
balgiques sont probablement générées par les 
ganglions spinaux L1 et L2, dues à une irrita- 
tion de la partie antérieure des disques inter- 
vertébraux entre L1 et LS [91, 92] ; 


— les douleurs à la crête iliaque et aux vertèbres 
T11 à L1 peuvent être le témoin d’une atteinte 
de la racine L1-L2. Elles se traduisent par des 
lumbagos unilatéraux localisés au niveau du 
triangle lombosacré et de la fesse [93]. 


Rôle de l’innervation autonome 
et spinale du disque 


Jinkins [94] explique que les extrusions discales 
antérieures sont la cause des douleurs référées 


Entorse discale 


Fissure de la plaque 
cartilagineuse 
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Figure 6.12. Physiopathologie de la rupture discale (entorse discale). 


sur le flanc, la fesse, l'aine provoquant un véri- 
table syndrome vertébro-disco-génique. Certai- 
nes études montrent que 50 % des interventions 
chirurgicales lombaires ayant échoué sont sou- 
lagées par un bloc du rameau communicant gris. 
Cette interruption de la conductibilité nerveuse 
stoppe les afférences discales douloureuses de la 
partie antérolatérale [95] et prouve l'importance 
de cette innervation autonome dans la produc- 
tion de la douleur. 


Bogduck [96] explique que 70 % des douleurs 
lombaires chroniques sont en rapport avec des 
souffrances des articulaires postérieures, du dis- 
que ou des sacro-iliaques. Malgré tout, les études 
relatives à l’innervation des disques sont quel- 
quefois contradictoires et signalent selon les cas 
qu'il y a soit une innervation postérieure et su- 
perficielle, soit au contraire une innervation 
pouvant atteindre les régions profondes de l'an- 
nulus fibreux [97]. 


Les arguments actuels 
en faveur du disque 


On sait désormais que la douleur peut être gé- 
nérée par la compression ou l’inflammation des 
ganglions spinaux, en rapport étroit avec les dis- 
ques [98]. 

Il semble d’une part peu probable du moins en 
ce qui concerne les atteintes lombaires chroni- 
ques, qu’il existe à la fois des douleurs d'origine 
discale et articulaire postérieure [99]. 

D'autre part, le nucleus pulpeux crée de nom- 
breux produits chimiques inflammatoires. Il 
s'agit principalement d'ions hydrogènes, PLA2, 
d’immunoglobulines G et de stromélysine. Ces 
agents chimiques jouent très probablement un 
rôle majeur dans les douleurs d’origine discale et 
radiculaire. 

Enfin, l’annulus fibreux représente la partie la 
plus sensible de la colonne vertébrale. Kus- 
lich [100] explique que cet annulus fibreux est 
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Figure 6.13. Physiopathologie de la rupture discale 
(entorse discale). 


très probablement la structure principale à l'ori- 
gine de la douleur lombaire. Il considère que les 
muscles, les fascias et les os ne sont pas dotés de 
cette même sensibilité. 


Porter [101] explique à son tour que la cause 
principale de la pathologie vertébrale lombaire 
commune, avec ou sans douleurs référées, cor- 


Kg/cm2 


respond à une « protrusion discale aiguë ». 
D’après lui, la douleur est la conséquence d’un 
étirement des fibres périphériques de l’annulus 
fibreux. Rejoignant ce point de vue, Bogduck 
propose une interprétation très séduisante des 
douleurs vertébrales aiguës, qu'il caractérise 
« d’entorse lombaire » à l'image d’une entorse li- 
gamentaire, sachant que le ligament concerné 
est représenté par les fibres de l’annulus fi- 
breux [102]. 


Il est probable que les douleurs et les contrac- 
tures musculaires résultent d’atteintes discales 
(dégénératives et hernies). Les muscles auraient 
un role de relais douloureux vis-a-vis de ces at- 
teintes discales. 


Les douleurs discales sont ainsi en général liées 
à des ruptures de l’annulus, en particulier dans 
sa région postérolatérale. Le nucleus peut égale- 
ment être responsable de douleurs en cas de her- 
nie non exclue produisant des lombalgies 
diffuses sans radiculopathie [103-106]. 


Les analyses de l’annulus fibreux montrent 
qu'il possède un nombre élevé de récepteurs no- 
ciceptifs et proprioceptifs [107, 108]. Cop- 


pes [109] a notamment mis en évidence que 
Vinnervation des disques anormaux atteignait 
les couches profondes de l’annulus jusqu’au nu- 
cleus. 


Figure 6.14. Pressions discales par centimètre carré de disque L5-S1 selon la position du patient. 


Neurophysiologie 
du ganglion spinal 


La racine nerveuse occupe 23 à 30 % de l’espace 
du trou de conjugaison [110]. Dans 100 % des 
cas pour L4, 95 % des cas pour LS et 79 % pour 
S1, le ganglion spinal est en position intrafora- 
minale. Une particularité caractéristique est que 
les ganglions spinaux les plus larges se situent 
dans le rachis lombaire inférieur alors que les 
trous de conjugaison à ce niveau là sont plus pe- 
tits [110]. 

Les atteintes mécaniques des ganglions spi- 
naux produisent probablement des radiculopa- 
thies et une hyperalgie thermique [111]. Le 
fonctionnement de ces ganglions spinaux est ra- 
pidement perturbé par une pression qui atteint 
10 mmHg. Cette pression entraîne une réduc- 
tion du transport du méthyle glucose dans la ra- 
cine nerveuse [112]. 

Les ganglions spinaux doivent être considérés 
comme des médiateurs de la douleur dont le 
fonctionnement se situe à la limite du système 
nerveux périphérique et central. Il ne faut pas 
oublier que le corps du neurone se situe dans 
cette structure. Leur rôle dans les mécanismes 
douloureux est mis en évidence par la présence 
de nombreuses substances (comme la subs- 
tance P), qui agissent sur les voies afférentes et 
qui sont synthétisées précisément à ce ni- 
veau [112]. 

Les irritations du ganglion spinal ont de nom- 
breuses conséquences quelquefois d'ordre auto- 
immunes [113]. Ce qui se traduit par une 
augmentation du niveau IgG et IgM chez les pa- 
tients souffrant de hernie discale [114, 115]. A 
ce propos, il est probable que certains types de 
sciatique ne présentant pas de signe caractéris- 
tique de tension radiculaire soient dus à une at- 
teinte purement chimique de cette structure. 

La libération de phospholipases A2 à la suite 
d'une hernie discale entraînerait une inflamma- 
tion directe du ganglion. La présence de néoter- 
minaisons nerveuses dans les disques dégénérés 
participerait à ce phénomène inflamma- 
toire [116]. Enfin, la présence de prostaglandines 
et de leukotriènes libérées par les atteintes dis- 
cales et les facettes articulaires postérieures par- 
ticiperait comme les phospholipases aux 
phénomènes inflammatoires [117]. 
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Inflammation et fibrose 
engendrées par le matériel 
du nucleus dans l’espace épidural 


Le nucleus pulpeux est à l’origine de la création 
de fibrose dans l’espace sous-arachnoïdien et 
épidural. Cette fibrose est la conséquence d’une 
inflammation provoquée par l'écoulement du 
disque dans ces espaces méningés [118]. 


Il existe, lors de ce processus pathologique, des 
réactions à la fois neurologiques et auto- 
immunes. Le ganglion spinal est une structure 
très irritable, source de la radiculopathie. L’hy- 
poxie liée a la compression est certainement un 
facteur important de son dysfonctionne- 
ment [119] provoquant des perturbations de la 
transmission des influx nerveux. Une pression 
de 10 mmHg provoque une réduction du 
64 % des flux ischémiques dans la racine. Une 
ischémie totale est observée a partir de 
20 mmHg [120-122]. 


Le ganglion spinal et la partie proche de la ra- 
cine nerveuse sont également nourris à hauteur 
de 70 % par le liquide céphalorachidien. La com- 
pression modifie cette nutrition. La présence de 
ce liquide céphalorachidien témoigne une fois 
de plus du caractère « central » de leur rôle même 
si quelques doutes persistent à ce sujet. En effet, 
certains travaux tendent à montrer que la corne 
postérieure pourrait être également à l’origine de 
ces radiculopathies. Il est difficile de trancher. 
D'autres travaux comme celui d’Hanai [123] 
mettent en évidence que le ganglion spinal est 
plus sensible à la compression [124, 125]. 


Effets de la compression 
de la racine nerveuse 


La première caractéristique est un épaississement 
de la dure-mère et de l’arachnoïde qui entoure 
le nerf comprimé, provoquant une modification 
circulatoire dans un délai relativement court (un 
mois). Après trois mois de compression, les fibres 
nerveuses à conductions rapides ont tendance à 
se démyéliniser et sont remplacées par des fibres 
plus petites dans la périphérie des fascicules ner- 
veux. Après six mois, il se produit la formation 
de fibrose dans le nerf et une dégénérescence 
Wallerienne [126]. 
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Ce sont les fibres de type A et C qui sont pré- 
férentiellement [127] atteintes dans le ganglion 
spinal, probablement à l'origine des radiculopa- 
thies en cas de hernie discale [128, 129]. Kitu- 
chi [129] a montré que dans 71 % des cas 
(travaux anatomiques et radiographiques) le 
ganglion spinal était indenté par la pré- 
sence des articulaires postérieures. 

Rydevik [130] explique que la compression 
d'un nerf est en général associée à une hypoes- 
thésie et à des faiblesses musculaires mais pas 
toujours à des douleurs. Néanmoins, s'il existe 
stimulus et compression de ce même nerf, des 
douleurs projetées peuvent en être la consé- 
quence. L’exérèse chirurgicale de ces ganglions 
chez des patients atteints de radiculopathies re- 
belles à tous traitements montre que cette struc- 
ture joue un rôle majeur puisque 60 % des 
patients furent soulagés. 


Mécanisme 
de la réaction inflammatoire 


D'après Bobechko et Hirsch, la réaction histolo- 
gique du disque est due à sa structure avasculaire 
dont les protéines sont séquestrées du reste de 
l'organisme et se comportent comme des étran- 
gères vu qu'elles sont reconnues par la circula- 
tion systémique, ce qui entraîne une réponse 
auto-immune capable de provoquer une réac- 
tion inflammatoire chronique. 


Pour Gertzbein, une lésion exercée sur le dis- 
que entraîne la croissance des vaisseaux vers l'in- 
térieur, ce qui permettra à l'organisme de 
«reconnaître » la protéine étrangère. Par ailleurs, 
il existe un meilleur contact avec le système im- 
munologique moyennant la rupture des vais- 
seaux : si le contact est maintenu entre la 
substance discale et les cellules immunocompé- 
tentes, alors un stimulus persistant favorisera 
une réaction immunologique. 


Hampton est d'avis que les fissures dans l'an- 
nulus ne cicatrisent pas à l'exception des plus pé- 
riphériques, ce qui permet le maintien de la fuite 
discale et de son action irritante. 


Selon Marshall et ses collaborateurs, la glyco- 
protéine qui coule autour des structures nerveu- 
ses après une rupture discale entraînerait alors 
une radiculite chimique due à son effet irritant. 


Le nucleus pulpeux lui-même pourrait conte- 
nir un IgG ayant un rôle de déclenchement du 
système auto-immune vis-à-vis de la réponse in- 
flammatoire qui peut entraîner l'écoulement de 
la substance du noyau : la saillie de la substance 
du noyau s'accompagne d’IgG, ce qui déclenche 
la cascade du complément, qui a pour consé- 
quence d’activer les protéines sériques possédant 
des propriétés vasomotrices et chimiotaxiques. 

L'acidité mesurée par Nachenson sur de très 
grandes formations entourant le nerf chez des 
patients opérés nous aiderait à confirmer les ré- 
sultats précédents. 

D'après Olmaker le nucleus pulpeux a des pro- 
priétés chimiotaxiques (agents médiateurs chi- 
miques de l’inflammation), sans qu'il soit 
possible de préciser si c'est le nucleus qui libère 
les médiateurs ou si ce sont les médiateurs qui 
sont libérés par les cellules invitées lorsqu'elles 
rentrent en contact avec le nucleus. Parallèle- 
ment, une augmentation de l’adhérence pla- 
quettaire des parois vasculaires a été observée, ce 
qui pourrait expliquer l’ischémie par thrombose 
dans les capillaires intraneuraux. 


Substances concernées 

par la réaction inflammatoire 

La glycoprotéine du nucleus pulpeux : l’IgG qui 
semble jouer un rôle de déclenchement de la 
réaction en cascade du complément, avec l’infil- 
tration subséquente leucocytaire. 

Le neuropeptide connu comme substance P a 
été trouvé dans le ganglion de la racine dorsale 
et dans la racine spinale, laissant penser que ses 
changements de concentration diminuent le 
seuil d’excitation des fibres nerveuses par rap- 
port à l’action mécanique, cause de vasodilata- 
tion, d’extravasation du plasma et libération 
d’histamine par les mastocytes. 

L'apoliprotéine E stimule la réponse inflam- 
matoire neurale en intervenant aussi bien dans 
l’œdème que dans la démyélinisation, elle peut 
pénétrer dans le nerf à partir du plasma, étant 
toutefois constituée de macrophages et de cellu- 
les endothéliales à l’intérieur du nerf. 

D'autres substances comme la phosphli- 
pase À, les ions d'hydrogène et la Stromelysine, 
augmentent la sensibilité des racines nerveuses 
enflammées. 


Genése de la douleur 

Il faut qu'il y ait une réaction inflammatoire 
avant que la douleur n’apparaisse, sauf si le sti- 
mulus mécanique est exercé sur le ganglion de 
la racine dorsale ou si un stimulus irritatif agit 
sur les nocicepteurs caractérisant l’annulus fi- 
breux discal. 


Yoshisawa montre qu’a la suite du stimulus 
mécanique exercé sur une racine, un épaississe- 
ment de la dure-mère et de l’arachnoïde de la ra- 
cine dû à des modifications de la barrière 
neurovasculaire se produit. 


— Au bout de trois mois, le nombre de fibres 
myélinisées les plus épaisses diminue et les pe- 
tites fibres de néoformation entourant les fas- 
cicules augmentent. 


— Au bout de six mois, la fibrose endoneurale et 
la dégénérescence wallerienne sont évidentes. 


— Les potentiels d'action et de vitesse de conduc- 
tion sensorielle diminuent à partir des 3° et 
12° mois, ce qui prouve qu’il y a dysfonction 
de la racine. 


Mécanisme de réabsorption 

Comme le nucleus pulpeux est exposé à l’espace 
péridural, il déclenche une réaction auto- 
immune qui est probablement responsable de la 
réabsorption des hernies discales. 


La quantité de cellules inflammatoires et 
macrophages sur les disques extrudés et séques- 
trés est plus importante que sur les disques avec 
protrusion. 


Yasuma a constaté dans des études histologi- 
ques réalisées sur des patients avec hernie dis- 
cale, une néovascularisation plus importante sur 
des disques séquestrés (56,4 %), que sur des dis- 
ques extrudés (37 %), encore moins fréquente 
sur des disques avec protrusion (11,3 %). 


Ikeda a constaté des différences se rapportant 
à l’infiltration de macrophages, la néovasculari- 
sation et la granulation de la périphérie du dis- 
que sur différents types de hernie, avec 
infiltration de macrophages sur 16,9 % des dis- 
ques avec protrusion, sur 81 % des disques ex- 
trudés et sur 100 % des disques séquestrés. 
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Chapitre 7 


Protrusion 


et hernie discales 


Naissance de la protrusion discale 
d'après Douglas Gillard [1] 


Chez environ 80 % des personnes totalement 
asymptomatiques, on constate un disque avec 
protrusion à l’IRM (faux positifs), 40 % des pa- 
tients, souffrant d’une lombalgie chronique ou 
d'une douleur du membre inférieur, présentent 
des déchirements et une protrusion postérieure 
du disque souvent invisibles à l'IRM [2] (figure 
7.1). 


La destruction discale interne est une cause 
importante de la lombalgie discogénique [2, 3] 
qui apparaît quand le disque intervertébral se dé- 
chire en traversant sa substance. Cette déchirure, 
due à la pression élevée du noyau permet au ma- 
tériau irritant de s'échapper des limites du noyau 
pulpeux et de rentrer en contact avec le nerf en- 
vahi par le tiers externe de l'anneau fibreux. On 
pense que chez certains patients, une réaction 
inflammatoire se produit dans ce tiers externe de 
l'anneau et provoque par conséquent une dou- 
leur de dos chronique et débilitante et/ou une 
douleur de la jambe [2, 4]. 


Protrusion discale 
asymptomatique (degré 1 

de destruction discale interne) 

La destruction discale interne débute par un 
traumatisme discal et/ou des obligations d'ordre 


alimentaire. Quelle qu’en soit la cause, une fois 
que le cycle vicieux est enclenché, il se perpétue 
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Figure 7.1. Destruction discale interne d'après Douglas 
Gillard, la partie postérieure du disque présente 
une protrusion qui est entrée en contact avec la partie 
antérieure du sac dural : il s'agit de la protrusion discale 
la plus classique. Ce que l'IRM ne peut mettre 
en évidence est l'ensemble dans toute sa largeur 
de la déchirure radiale annulaire qui relie le noyau 
avec les couches externes de l'anneau. 

Les nerfs sinuvertébraux sont exposés au matériau 
irritant du noyau, il se produit une irritation 
et une lombalgie chronique. 


et entraîne déshydratation discale, affaiblisse- 
ment et déchirure. En ce qui concerne notre mo- 
dèle, le disque a commencé à subir une dégéné- 
rescence pathologique. Une déchirure annulaire 
radiale de degré 1 se développe et affecte le ma- 
tériau du noyau dans la région interne de l'an- 
neau fibreux. 


Traitement ostéopathique des lombalgies et lombosciatiques par hernie discale 


170 


F. Ricard 


Figure 7.2. Disque lombaire avec protrusion d'après 
Douglas Gillard, la partie postérieure du disque fait 
une protrusion postérieure au-delà de l'apophyse 
de l'anneau fibreux, au niveau de l’espace épidural 
antérieur. Cette protrusion est légèrement entrée en 
contact avec la racine gauche du nerf sans la pousser. 
C'est l'aspect classique d'une protrusion discale. 

La destruction discale interne est généralement 
à l'origine de la protrusion. 


Cela peut ne pas être douloureux vu que cela 
n’affecte pas le tiers externe de l’anneau où sont 
situés les nerfs sinuvertébraux sensibles. Cela 
n'est pas visible à l'IRM ; seule la discographie 
par scanner pourrait mettre en évidence la dé- 
chirure (figure 7.2). 


Protrusion discale douloureuse : 
rupture interne du disque 
(degré 3 de destruction discale 
interne) 


Le modèle antérieur s’est aggravé. Le nerf sinu- 
vertébral est maintenant activé et transmet les si- 
gnaux de douleur au cerveau. Il s’agit de la 
douleur discogénique qui généralement se pré- 
sente comme une douleur lombaire, toutefois 
elle peut également se présenter comme une 
douleur référée du membre inférieur, dénommée 
sciatique discogénique. 

La protrusion ne s’est pas aggravée, pourtant 
le disque est devenu douloureux. L’IRM ne pour- 
rait probablement pas mettre en évidence la dé- 
chirure annulaire (figure 7.3). Seul un examen 
plus connu sous le nom de discographie de pro- 
vocation peut confirmer la présence de la lésion. 


Figure 7.3. Protrusion discale douloureuse 
d'après Douglas Gillard : rupture interne du disque. 
La déchirure annulaire de degré 1 
s'est transformée en déchirure annulaire radiale 
complète de degré 3. 


D'après ce qui a été relevé précédemment, en- 
viron 40 % des personnes souffrant d’une lom- 
balgie présentent une destruction discale interne. 


Protrusion discale douloureuse : 
déchirure annulaire avec fuite 
(degré 5 de destruction discale 
interne) 


Parmi les conditions qui suscitent encore des po- 
lémiques, on retrouve la déchirure annulaire 
avec fuite. Certains sont d'avis que les déchirures 
annulaires de degré 5 facilitent la fuite des pro- 
duits biochimiques et de la particule du noyau 
du disque pouvant être à l’origine de réels symp- 
tomes radiculaires (sciatique) SANS compression 
physique des racines du nerf (figure 7.4). 


C'est ce qu'on appelle la radiculite chimi- 
que [5, 6]. On sait que le noyau pulpeux, in vitro, 
peut provoquer des dommages neurologiques 
graves aux racines du nerf [7, 8]. Des fuites du 
noyau, des déchirements annulaires sont cons- 
tatés assez souvent lors de la discographie. Par 
conséquent, certaines déchirures annulaires avec 
fuite imbiberont les racines voisines du nerf de 
noyau pulpeux et d’autres produits biochimi- 
ques. Ce qui pourra entraîner des dommages gra- 
ves des racines et provoquer une véritable 
douleur radiculaire (sciatique). 


Figure 7.4. Protrusion discale douloureuse d'après 
Douglas Gillard : déchirure annulaire avec fuite 
(destruction discale interne de degré 5). La protrusion 
discale cache une déchirure annulaire du disque 
de degré 5 avec fuite. Ce patient souffrira non seulement 
de douleur lombaire mais pourra également présenter 
une sciatique à déficit neurologique. La dure-mère 
traversée par la racine du nerf et la sortie de la racine 
du nerf sont extrêmement enflammées et irritées. 


La destruction discale interne, qui est peu vi- 
sible à l'IRM, peut provoquer une douleur lom- 
baire intense, qui est difficile à traiter et qui 
handicape le patient. Elle est parfois visible à 
VIRM, chez 30 % des patients elle se présente 
comme une zone d'intensité élevée au niveau 
des fibres annulaires postérieures externes du 
disque lombaire (figure 7.5). 


Naissance de la hernie discale 
d'après Douglas Gillard [9] 


Le terme d’hernie discale (ou prolapsus discal) 
est un terme ou une catégorie générale qui s’em- 
ploie pour décrire divers degrés d’effets de masse 
excentriques du disque intervertébral. 


On inclut sous le terme d’hernies les sous- 
catégories suivantes : 

— hernie contenue ou hernie sous-ligamentaire ; 

— extrusion, hernie non contenue, ou hernie 
transligamentaire) ; 

— séquestration (fragment libre). 

En 1934, le syndrome d’hernie discale appa- 
rut, c'est a cette époque que Mixter et Barr [10] 
proclamèrent pour la première fois qu’une rup- 
ture postérieure du disque intervertébral permet- 
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Figure 7.5. Signes d'intensité de signal élevée 
dans la partie postérieure de ce disque LS 
gravement déshydraté. 


tait au matériel du noyau de s'échapper et de 
comprimer la racine du nerf voisin tout en pro- 
voquant la douleur lombaire et de la jambe, ap- 
pelée aussi sciatique. Pendant 70 ans environ, 
cette conception a prévalu comme une vérité in- 
contestée [11], alors que de récentes recherches 
ont prouvé que la hernie souvent associée à une 
sciatique est un phénomène beaucoup plus com- 
plexe et plus surprenant que ce qu’on avait ima- 
giné initialement. 

On a par exemple constaté, grâce au travaux 
de Karppinen [11], que la taille et la sévérité de 
la hernie discale n’est pas chez les patients en 
rapport avec l'intensité de la douleur, l’invalidité 
ou la souffrance, ce qui signifie que les petites 
hernies sont aussi douloureuses et lourdes de 
conséquences que les hernies de plus grande 
taille. 


L'autre point paradoxal est que la hernie 
contenue est plus petite et moins visible mais 
qu'elle répond moins favorablement à la chirur- 
gie décompressive (discectomie) contrairement à 
une extrusion discale plus dangereuse et plus im- 
portante ; par ailleurs, la hernie sous-ligamen- 
taire entraîne assez fréquemment une invalidité 
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permanente plus importante et plus grave que 
extrusion discale [12]. Il existe de plus le phé- 
nomène de la sciatique discogénique [13, 14] 
et/ou radiculopathie chimique [5, 6] qui peut en- 
tièrement ressembler à la hernie discale classique 
sciatique/radiculopathie associée sans aucun si- 
gne d’hernie visible à l'IRM. 

Toutefois, dans la majorité des cas, la hernie 
discale associée à une radiculopathie est un phé- 
nomène assez évident. 


Concept fondamental 


Le noyau pulpeux, de par l'énorme charge axiale 
qu'il reçoit, essaie constamment de s'échapper 
hors des limites centrales du disque. S'il parvient 
à s'échapper (déchirure), l'aspect constaté à 
VIRM s'appelle une extrusion discale. Le liga- 
ment longitudinal postérieur protège les délica- 
tes structures nerveuses postérieures qui 
correspondent à la dernière ligne défensive vis- 
à-vis du noyau pulpeux potentiellement irrita- 
ble. 

Il faut souligner que la partie postérieure du 
disque est concave et qu'il est entouré du liga- 
ment vertébral postérieur. Les structures nerveu- 
ses postérieures, qui sont très sensibles à 
Virritation a cause de la pression et des produits 
chimiques sont constituées des éléments sui- 
vants : les racines spinales (L4, LS, S1), la dure- 
mere, le ganglion dorsal de la racine et 
finalement le nerf sinus vertébral. 

Le nerf sinus vertébral innerve le tiers externe 
de l'anneau fibreux. Ces minuscules terminai- 
sons nerveuses sont capables d'amener les mes- 
sages de douleur au cerveau et on pense que ce 
nerf est à l’origine de la douleur discogénique. 
L'espace épidural contient les racines nerveuses 
sortantes (LS) qui sont souvent la cible préférée 
de la hernie discale compressive. 


La protrusion discale : 
premier pas vers la hernie discale 


Pour que le disque fasse une hernie, ses compo- 
sants structuraux doivent premièrement être fra- 
gilisés. Cette fragilisation a lieu en cas de dégé- 
nérescence discale. 

La dégénérescence discale apparaît naturelle- 
ment à un certain degré sur l’ensemble du dis- 


Figure 7.6. Protrusion discale d'après Douglas Gillard : 
dysfonction en FRS, à l'origine d'une hernie discale. 


que, mais chez certaines personnes le processus 
peut être particulièrement grave. La cause du 
processus de dégénérescence discale est dû au 
fait que l'anneau se déshydrate et se fragilise, 
permettant ainsi le développement de la protru- 
sion discale (figure 7.6), de la déchirure annu- 
laire postérieure totale ou encore de la rupture 
discale interne. 


Ce type de lésion du disque qui fait saillie dans 
l’espace épidural antérieur sans compression est 
connu sous le nom de protrusion discale à l’IRM 
(uniquement parce que l’IRM ne peut mettre en 
évidence ce qu'il y a à l’intérieur du disque), bien 
qu'en réalité il s'agisse d’une déchirure annulaire 
radiale de degré 3 (une discographie au moyen 
d’un scanner servirait à identifier la déchirure) 
qui a bloqué l'anneau postérieur et a permis au 
matériau irritant du noyau pulpeux de pénétrer 
dans les fibres externes du disque, ce qui est suf- 
fisant pour provoquer une douleur intense qui 
sera invalidante pour le patient. 


Il convient également de souligner que le li- 
gament vertébral postérieur, même s'il est 
bombé, reste intact et qu'il ne s’est pas rompu. 
Le ligament vertébral postérieur est fondamental 
pour faire une distinction entre protrusion dis- 
cale et extrusion discale. Les nerfs sinus verté- 
braux sont irrités et envoient des signaux de 
douleur au cerveau à travers le système nerveux 
orthosympathique (branches communicantes 
grises). Il faut aussi noter que cette rupture dis- 
cale interne peut provoquer une douleur référée 
de la jambe. 


173 


Protrusion et hernie discales 


Figure 7.7. Hernie discale sous-ligamentaire de 4 mm 
représentant une aggravation de l'incurvation du disque 
d'après Douglas Gillard. 


Hernie discale sous-ligamentaire : 
le ligament longitudinal 
postérieur reste intact 


La partie postérieure du disque pousse focale- 
ment ou excentriquement vers l'arrière dans l'es- 
pace épidural antérieur, elle est en contact avec 
la racine nerveuse sortante et la comprime fai- 
sant de méme sur la partie droite du sac dural. 
Le ligament vertébral postérieur n’est pas encore 
rompu et contient encore le matériau du noyau 
avec hernie. On pourrait penser qu’il s’agit d’une 
hernie discale ou plus précisément d’une hernie 
sous-ligamentaire) (figure 7.7). 

Bien que les protusions discales soient visibles 
chez environ 30 % des personnes asymptomati- 
ques normales, il ne se produit pas de compres- 
sion de la racine du nerf. 

Toutefois le patient peut également ressentir 
une douleur radiculaire à droite, et/ou une dou- 
leur lombaire résultant de la compression/irri- 
tation de la racine du nerf et/ou due à l'irritation 
du nerf sinus vertébral dans la partie postérieure 
du disque. 


Extrusion discale ou hernie 
transligamentaire : 

le ligament longitudinal 
postérieur est rompu 


La résistance du ligament vertébral postérieur a 
été vaincue, il est entièrement déchiré, ce qui 
permet la migration du noyau pulpeux dans l’es- 


Figure 7.8. Hernie discale transligamentaire ou 
extrusion discale de 8 mm d'après Douglas Gillard 
(hernie non contenue). 


pace épidural antérieur. Le déplacement impor- 
tant de la racine nerveuse à l'intérieur et à 
l'extérieur du foramen génère une inflammation 
et une congestion veineuse à l’origine de la ra- 
diculopathie. Cette extrusion discale n'est géné- 
ralement pas visible chez la personne asympto- 
matique et c'est souvent une indication pour la 
décompression chirurgicale (figure 7.8). 


Un autre phénomène consiste dans le fait que 
ces lésions plus importantes du disque ont une 
plus grande capacité à être réabsorbées par le 
corps. 


Le phénomène de réabsorption a été démontré 
a plusieurs reprises dans la littérature ; on peut 
espérer que pour 80 % des extrusions discales de 
grande taille, leur taille pourra être réduite à hau- 
teur de 50 % [15, 16]. Malheureusement, cela ne 
veut pas dire que la douleur associée va dispa- 
raître. 


Certains patients se rétablissent de l’extrusion 
discale sans qu'il n’y ait pour autant aucun chan- 
gement de la taille de l’extrusion discale, alors 
que chez d’autres, on peut constater une dimi- 
nution considérable de la taille alors qu'ils ne 
sont pas rétablis. 


“bap eae du disque : 
la dernière phase 
de la hernie discale 


Un gros morceau ou un fragment du matériau 
du noyau s'est séparé du corps principal de l'ex- 
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Figure 7.9. Hernie discale transligamentaire fragmentée 
d'après Douglas Gillard. 


trusion et représente un corps libre dans l’espace 
épidural (figure 7.9). Il faut observer la compres- 
sion majeure de la racine du nerf dans le fora- 
men à sa sortie et l'aspect latéral du sac dural. 

La séquestration (fragment libre) peut s’avérer 
extrémement douloureuse (douleur lombaire et 
sciatique) et si elle est située au centre, il peut 
se produire une perte du contrôle vésical, a sa- 
voir un syndrome de la queue de cheval (Cauda 
Equina), qui constitue une urgence médicale. 

Comme pour l’extrusion discale, la séquestra- 
tion peut également s'accompagner d’une réduc- 
tion de taille due à la combinaison entre réaction 
auto-immunitaire (attaque des macrophages) et 
déshydratation, ceci étant le patient aura fré- 
quemment besoin de chirurgie décompressive 
immédiate. 
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Les radiculalgies 


Rappels anatomiques 


Anatomie du plexus sacré 


Il est constitué de l’entrecroisement du tronc 
lombosacré [14, 76, 79] et des branches antérieu- 
res des quatre premières paires des nerfs sacrés 
(figure 8.1). 


Branches antérieures 

— Nerf obturateur interne ; 
— nerf anal ; 

— nerf élévateur de l'anus ; 
nerfs viscéraux ; 

nerf honteux interne. 


E Branches collatérales 
e Nerf fessier inférieur ou petit sciatique 
(grand fessier) ; 
e nerf fessier supérieur (moyen et petit fessier, 
tenseur du fascia lata). 


Figure 8.1. Plexus lombosacré. 


© 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 


Branches postérieures 

- Nerf du pyramidal ; 

- nerf du jumeau supérieur ; 

- nerf du jumeau inférieur et carré crural. 


Branche terminale 

le grand nerf sciatique 

— Nerf du biceps crural ; 

— nerf du semitendineux ; 
— nerf du semimembraneux. 


E Branches collatérales 
e Nerf du grand adducteur ; 
e branches articulaires pour la hanche et le ge- 
nou ; 
e nerf saphène tibial ; 
e branches musculaires (jumeaux, poplité, so- 
léaire et plantaire gréle). 


Nerf sciatique poplité interne 
— Branches articulaires ; 
— poplité interne ; 
— branche terminale 
e tibial postérieur. 


Nerf sciatique poplité externe 

E Saphène péronier 

Branche musculaire (externe pour les doigts 
de pied, tibial antérieur). 

Branches collatérales 


— Branche articulaire ; 
— branches cutanées. 


Traitement ostéopathique des lombalgies et lombosciatiques par hernie discale 
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Branche terminale 


— Nerf musculocutané (long et court péroniers 
latéraux et branches collatérales pour les or- 
teils) ; 

— nerf tibial antérieur (tibial antérieur, externe 
pour les orteils, péronier antérieur) ; 

— prendre en compte les anastomoses entre les 
trois plexus et le sympathique sacré. 


Nerfs antérieurs de la cuisse 
[14, 76, 79] 


Ils sont constitués par l’anastomose des branches 

antérieures des nerfs rachidiens et par l'entre- 

croisement des branches antérieures, des quatre 

premières paires des nerfs lombaires. 

- Grand nerf abdominogénital (iliohypogastri- 
que) 

— Petit nerf abdominogénital (ilioinguinal). 


Branches collatérales 
— Nerf fémorocutané ; 
- nerf génitocrural ; 

— nerf obturateur. 


Nerf obturateur 

Il naît des racines L2-L3-L4 (figure 8.2). Il sort du 
bassin par le canal sous-pubien, par le triangle 
de Marville formé par le Psoas, LS et l’aileron sa- 
cré. 


E Branche collatérale 

— Nerf obturateur externe ; 
nerf de l’adducteur moyen ; 
nerf du petit adducteur ; 
nerf hémorroïdal. 


E Branches terminales 
— Nerf du grand adducteur ; 
— Nerf de l’obturateur externe. 


E Branches postérieures 
— Cutanées ; 
— articulaires pour la hanche et le genou. 


Nerf crural 


Il est formé par L2 - L3 - L4, il émerge entre les 
fascicules du psoas et de l’iliaque (figure 8.3). 


Figure 8.2. Nerfs du plexus lombaire. 


E Branche collatérale 
Nerf du psoas-iliaque 


Muscles 


— Nerf du couturier ; 
— nerf du pectinée ; 


— nerf de l’adducteur moyen. 


Nerf musculocutané 


Nerf musculocutané externe 


Cutané pour la partie antérieure de la cuisse. 


Nerf musculocutané interne 


Cutané pour la partie supérieure interne de la 
cuisse. 


E Branches terminales 
— Nerf du quadriceps ; 


— peau de la région rotulienne ; 


— nerf saphène interne et tibial. 


12° nerf intercostal 


Carré des lombes 


Nerf 
abdominogénital W 


Nerf | | 


génitocrural 


Nerf fémorocutané 


Nerf crural 


Nerf iliaque 


Figure 8.3. Le nerf crural 
d'après Brizon et Castaing [14]. 


Lésions discales 


Pressions discales 


L'unité vertébrale représente un levier du pre- 
mier type [49] : moyennant un point fixe sur les 
facettes, une force de décompression axiale est 
exercée sur le disque activement (muscles posté- 
rieurs) et passivement. 


Pour comprendre le phénomène de la dégéné- 
rescence discale, il est nécessaire de comprendre 
parfaitement la fonction du disque et comment 
les maladies entraînent un dysfonctionnement 
du disque [59]. 


Deux équilibres sont nécessaires a 
l’intérieur du disque 


E Equilibre de pression ou équilibre 
chimique 

L'augmentation mécanique de la pression dis- 
cale dépend du mouvement de l’eau et de la 
pression hors du nucleus ; quand la pression mé- 
canique augmente, des mouvements de l’eau 
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hors du nucleus se produisent dus à l’augmen- 
tation de la pression pour absorber la charge. 

Le nucleus du disque est composé de fibres de 
collagène incorporées a un gel de protéoglycanes 
. Les protéoglycanes absorbent l’eau alors que les 
tissus de collagène sont résistants à l’imbibition. 
L'équilibre de la pression résulte de l'équilibre 
entre protéoglycanes et collagène. 


E Équilibre mécanique 

Lorsque le disque subit des pressions mécani- 
ques, le nucleus absorbe la force et la transfère 
à son tour vers l'anneau fibreux. L’habilité du 
nucleus à disperser ces forces dépend de sa ca- 
pacité à s’imbiber et à perdre l’eau, c’est-à-dire 
sa pression. Si l'ensemble nucleus/anneau com- 
mence à se dégrader, l'équilibre de la pression est 
déséquilibré et la capacité du disque à absorber 
les charges diminue, les mécanismes discaux 
sont déséquilibrés. 

Nachemson [67] a mesuré les pressions intra- 
discales in vitro, ainsi que les propriétés hydros- 
tatiques du nucleus pulposus intervertébral lom- 
baire. Les propriétés hydrodynamiques semblent 
également présentes sur un disque faiblement 
dégénéré, mais ce n'est pas le cas sur un disque 
sévèrement lésé. 

Les mesures intracavitaires de la pression dis- 
cale réalisées au cours des 20 dernières années 
sur plus de 100 individus ont démontré com- 
ment varie la charge sur le disque lombaire selon 
la position du corps du patient et selon les dif- 
férentes activités réalisées, debout et en position 
assise. En position debout, le buste droit, la pres- 
sion diminue de 50-80 %, en position assise et 
sans appui la pression augmente de 40 %, le 
tronc fléchi et en soulevant un poids la pression 
augmente de plus de 100 %, en position de 
flexion et rotation la pression augmente d’envi- 
ron 400 %. De fortes augmentations de pression 
ont aussi été observées lors d'exercices de renfor- 
cement musculaire. 

Wilke et al. [99] ont mesuré la pression intra- 
discale sur un volontaire qui réalisait des activi- 
tés normales de la vie quotidienne, du sport et 
une thérapie vertébrale. 

Un transducteur de pression d’un diamètre de 
1,5 mm fut implanté chirurgicalement à l’inté- 
rieur du nucleus d'un disque L4-L5 non dégénéré 
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Figure 8.4. Pressions discales. 


appartenant à un homme de sexe masculin de 
45 ans qui pesait 70 kg. La pression était enre- 
gistrée moyennant un système de télémétrie sur 
une période d'environ 24 heures dans plusieurs 
positions, en décubitus ; en position assise sur 
une chaise, sur un fauteuil et sur une chaise er- 
gonomique ; en effectuant différentes activités 
telles que, rire, éternuer, marcher, courir, monter 
une marche etc. 


Les valeurs suivantes furent enregistrées : 0,1 
MPa en décubitus ventral ; 0,12 MPa en décu- 
bitus latéral ; 0,5 MPa en position debout, buste 
droit ; 1,1 MPa debout en flexion du tronc ; 0,46 
MPa assis sans appui ; 0,83 MPa assis avec une 
flexion maximale ; 0,3 MPa assis en position re- 
laxée ; 2,3 MPa en soulevant un poids de 20 kg 
en flexion ; 1,7 MPa idem avec les genoux pliés ; 
1,1 MPa près du corps. Pendant la nuit, la pres- 
sion a augmenté de 0,1 à 0,24 MPa (figure 8.4). 


Une bonne corrélation fut constatée entre ces 
résultats et les données de Nachemson lors de 
nombreux exercices, à l'exception de la compa- 
raison entre la position debout et assise ou entre 
plusieurs positions allongées. 


On peut en conclure que la pression intradis- 
cale en position assise peut être inférieure qu’en 
position debout et que l’activité musculaire aug- 
mente la pression, par ailleurs, changer de po- 
sition est fondamental pour faciliter la circula- 
tion du fluide (la nutrition) vers le disque. 

Schultz et al. [85] ont étudié la validité des pré- 
dictions de ces pressions sur la colonne lombaire 
ainsi que la force de contraction des muscles 
lombaires en se basant sur un modèle bioméca- 
nique. Les mesures quantitatives concernant les 
activités myoélectriques ont été réalisées à 12 en- 
droits du tronc, en mesurant la pression sur le 
troisième disque lombaire. 

Vingt-cinq contractions isométriques furent 
exercées sur quatre volontaires sains. Les con- 
tractions ont produit des pressions sur la co- 
lonne de l’ordre de 2400 newtons et les forces 
dues à la contraction des muscles postérieurs 
étaient de 1800 newtons. La pression intradis- 
cale, de 1600 KPa, était modérée. 

D'après Bogduk et al. [9], en station debout, 
les muscles lombaires postérieurs exercent une 
force de cisaillement postérieur sur les segments 
L1 à L4, mais exercent une force de cisaillement 
antérieur en LS. Collectivement, tous les muscles 
postérieurs exercent une force de compression 
importante sur tous les segments. Un coefficient 
de force de 46 N/cm2 a été déterminé par les 
muscles postérieurs. 


Histologie du disque normal 
et dégénéré [16, 72, 75] 


Disque sain 


E Nucleus pulposus 

Le nucleus pulposus est constitué d’un réseau de 
fibres collagènes délicates, situées dans un gel de 
mucoprotéines, riche en polysaccharides ; il 
contient des fibres collagènes de type II. 

Le nucleus a une forte teneur en eau, due a 
l’imbibation du gel, raison pour laquelle la fonc- 
tion du disque consiste a résister aux charges de 
compression ; 

La quantité d'eau diminue avec l’âge et dimi- 
nue quand le disque est soumis à une compres- 
sion, ce qui entraîne une légère diminution de 
la taille d’un individu en fin de journée. 


La perte graduelle du volume de protéoglyca- 
nes explique la perte en eau ; après la trentaine, 
une perte graduelle du fluide et un remplace- 
ment fibreux concomitant du nucleus se pro- 
duit, vers 60-70 ans, le nucleus se transforme en 
fibrocartilage. 


E Anneau fibreux 


Il est constitué de fibrocartilage et de fibres de 
collagène de type 1. 


Les fibres de l'anneau fibreux sont obliques 
entre les vertèbres et formées de couches concen- 
triques : la direction des fibres s’intervertit dans 
les couches successives, une couche en croise 
une autre avec un angle de 30-60°. 


A la périphérie, certaines fibres annulaires 
s'étendent du bord cartilagineux du plateau 
pour pénétrer dans l'os du corps vertébral : ce 
sont les fibres de Sharpey. Les fibres profondes 
s'insèrent dans le cartilage du disque. 


L’innervation se doit aux fibres neurales, dans 
la partie externe de l’annulus ; en ce qui 
concerne la partie postérieure du disque, les fi- 
bres nerveuses viennent des branches dorsales 
du nerf sinus vertébral de Luschka. 


Les branches ventrales nées de la chaine sym- 
pathique innervent la partie antérolatérale du 
disque. 


M Plaque cartilagineuse discovertébrale 

La plaque cartilagineuse discovertébrale ne 
contient pas de collagène assurant la connexion 
fibrillaire avec l’os sous-chondral de la vertèbre ; 
ce manque d’interconnexion entre la plaque car- 
tilagineuse et la vertébre peut biomécanique- 
ment fragiliser le disque soumis a des forces de 
glissement horizontal. 


Sur la partie extérieure, les deux tiers de l'an- 
neau fibreux sont fermement ancrés aux corps 
vertébraux. 


Le disque intervertébral chez l'adulte est avas- 
culaire ; les cellules, dans le disque sont alimen- 
tées par des nutriments diffusés à travers la 
concavité centrale poreuse du plateau vertébral ; 
la production de glycosaminoglycanes dans le 


disque est assez lente, et dure environ 500 jours. 
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E Aspect histologique 

du disque pathologique 

Yasuma et al. [100] ont étudié les changements 
histologiques sur 31 disques intervertébraux 
lombaires dégénérés et leur rôle dans les protru- 
sions et les prolapsus. 


Les changements dans l'anneau  fibreux 
étaient plus importants sur les 9 disques avec 
prolapsus que sur les 22 disques avec protrusion. 
Des cas de dégénérescence, de myxomatose, de 
fibrose, de gonflement des fibres de l’anneau ont 
été constatés sur 9 disques avec prolapsus et des 
kystes ont été détectés sur 5 disques. Sur les 22 
disques avec protrusion, seuls 5 montraient une 
dégénérescence myxomateuse ; 10, une fibrose ; 
1, un kyste ; et 16, des fibres gonflées. 


Chez de nombreux cadavres de plus de 60 ans, 
l'orientation des fibres internes de l'anneau fi- 
breux s'était inversée, faisant saillie vers le cen- 
tre. L’inversion semblait résulter de la dégéné- 
rescence myxomateuse des fibres moyennes de 
l'anneau fibreux, de l’atrophie du nucleus et du 
pincement de l’espace discal. 


L'étude de Buckwalter et al. [16] a montré que 
les protéoglycanes de l'anneau fibreux et des pla- 
ques cartilagineuses contiennent plus de protéi- 
nes et moins d’hexosamine que celles du nucleus 
pulposus. La microscopie par électron a montré 
qu'environ deux agrégats sur trois du nucleus 
pulposus présentent de fins filaments d’hyaluro- 
nate avec des monomères étroitement conden- 
sés. L'autre tiers possède des filaments d’hyalu- 
ronate plus longs, des écarts plus larges entre les 
monomeres qui ressemblent aux agrégats de 
l'anneau fibreux. Les monomères sont consti- 
tués de deux segments : un segment mince relié 
directement au filament d’acide hyaluronique et 
un segment épais qui s'étend périphériquement 
autour du segment mince. Le segment mince 
forme environ 12 % de la longueur du mono- 
mère total dans les prélèvements de tous les tis- 
sus du disque. Ce qui sous-entend que le nucleus 
pulposus peut contenir moins de protéines fabri- 
quées par l’anneau fibreux. 


Yasuma et al. [101] à l’aide d'un matériel 
d’autopsie ont remarqué que la dégénérescence 
myxomateuse de l'anneau fibreux augmente 
avec l’âge. 
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Les grosseurs dans la couche intérieure de l’an- 
neau fibreux changent de direction et montrent 
une dégénérescence myxomateuse, parfois a 
l’origine d’une convexité antérieure dans la cou- 
che intérieure des parties antérieures et posté- 
rieures de l'anneau fibreux. 

Ces résultats font penser, d’un point de vue pa- 
thomécanique, que la protrusion de l'anneau fi- 
breux est uniquement due au fait que l'anneau 
fibreux fait saillie à cause de l'inversion des gros- 
seurs de l'anneau fibreux, sans que le nucleus 
pulposus intervienne en quoi que ce soit. Ce type 
de hernie serait un cas isolé par rapport à la pro- 
trusion où la hernie du nucleus pulposus fait 
saillie à travers une fissure dans l’anneau fibreux. 

D'après Twomey et Taylor [96], la diminution 
de la taille en vieillissant est due à la perte de 
hauteur du disque et à la perte de hauteur ver- 
tébrale. 

La déshydratation et l’amincissement des dis- 
ques qui s’affaissent comme des « pneus » dé- 
gonflés ne sont pas habituels. 

Kauppila [50] a pu observer au moyen d’angio- 
grammes réalisés sur 22 colonnes lombaires de 
cadavres, qu’il y avait augmentation des vais- 
seaux sanguins en cas de dégénérescence du dis- 
que. Les anastomoses artérielles normales sur le 
ligament longitudinal postérieur sont considéra- 
blement oblitérées en cas de dégénérescence 
avancée du disque, plusieurs artères tortueuses et 
minuscules ont été constatées, passant souvent 
entre les ostéophytes au niveau des aspects an- 
térolatéraux des espaces intervertébraux connec- 
tés à la vertèbre adjacente. 

L'examen histologique de la partie antérolaté- 
rale de l’anneau montre que la vascularisation de 
l'anneau augmente considérablement en cas de 
dégénérescence du disque et que la majorité des 
artères sont orientées verticalement. L'analyse a 
prouvé que ces changements vasculaires ont eu 
lieu avant la dégénérescence du disque à chaque 
niveau lombaire, ce qui laisse penser que les per- 
turbations de l'apport nutritionnel peuvent pré- 
céder la dégénérescence. 

Brock et al. [15] en analysant successivement 
100 cas de hernies discales exclues se sont pen- 
chés sur la forme et la structure de la hernie dis- 
cale exclue : dans 54 cas, le fragment séquestré 
était constitué majoritairement de matière pro- 


venant du nucleus et dans 44 cas, principale- 
ment de matière issue du plateau vertébral. 

De nombreux fragments séquestrés étaient 
constitués de matière issue du plateau vertébral. 
Ces résultats permettent de montrer la consé- 
quence des altérations métaboliques pendant la 
dégénérescence du disque. 

Hampatienton et al. [38] ont étudié sur des 
chiens le potentiel de guérison de l’anneau fi- 
breux. L'étude a démontré qu’une blessure de 
l'anneau a un potentiel de guérison limité et que 
si le défaut persistait, le processus d’irritation se- 
rait maintenu à cause du fluide du noyau qui 
s'échappe vers le tissu de la périnèvre et qui gé- 
nère une douleur lombaire persistante. 

Minamide et al. [65] ont étudié par un examen 
histologique chez le lapin que sur la matière dis- 
cale intervertébrale prélevée dans l’espace inter- 
vertébral L1-L2, les effets du facteur de crois- 
sance sur la résorption spontanée des hernies 
discales aboutissaient à des conclusions inverses. 

La récente formation de vaisseaux, de cellules 
inflammatoires et de produits correspondants 
peut jouer un rôle important dans le processus 
de résorption spontanée des hernies discales in- 
tervertébrales. 

Il est possible que la promotion de l’angioge- 
nèse puisse avoir des influences sur la résorption 
des hernies discales intervertébrales. Le facteur 
de croissance des fibroblastes basiques est parfai- 
tement identifié comme un facteur de stimula- 
tion de l’angiogenèse chez le vivant. 

L'injection péridurale du facteur de croissance 
des fibroblastes basiques favorise la résorption 
du disque intervertébral qui se replace dans l'es- 
pace péridural. 

L'objectif de l'étude de Hampatienton et al. 
[38] était de mener des recherches sur la guérison 
des lésions crées chirurgicalement dans l'anneau 
fibreux afin de définir le potentiel de guérison de 
cette structure. Quatre lésions identiques ont été 
réalisées dans l'anneau fibreux de dix chiens au 
niveau L2-L5. Deux chiens furent sacrifiés au 
bout de 3, 6, et 9 semaines et furent examinés au 
microscope. L'étude a démontré qu’une blessure 
de l'anneau a un potentiel de guérison limité et 
que la lésion qui persistait pouvait maintenir la 
fuite du fluide du noyau vers le tissu périneural 
en provoquant une douleur persistante. 


Changements biochimiques 
dans le disque dégénéré [26] 


Irritation chimique produit une réponse 

auto-immune 

La matière du noyau qui fait saillie dans l’espace 

rachidien est considéré comme « étranger » et 

provoque une réaction auto-immune, pouvant 
entraîner une réponse inflammatoire chronique. 

Les cellules mononucléaires infiltrées le long des 

bords des disques avec extrusion libèrent des mé- 

diateurs inflammatoires pouvant induire une 
néo-vascularisation et une inflammation persis- 

tante [35]. 

La radiculite chimique selon Marshall [36] a 
lieu quand l'anneau fibreux s’est dégénéré et que 
finalement des ruptures surviennent sous la ten- 
sion en cas d’épisode traumatique. La consis- 
tance du fluide du noyau ressemble alors à celle 
de l’eau. Il se répand dans les tissus péridiscaux 
et dans la racine du nerf. De par son composant 
glycoprotéinique, le fluide du noyau irrite le 
tissu nerveux et provoque de graves et soudaines 
douleurs sciatiques. 

La libération de fluide nucléaire de l'anneau fi- 
breux modifie le rôle des glycoprotéines qui se 
transforme en du nucleus antigène produisant 
des anticorps dans le sang après un intervalle de 
3 semaines. Il s’agit d’une réaction auto-im- 
mune. 

La radiculite chimique peut expliquer certains 
ou la totalité des changements inflammatoires 
aigus ou chroniques autour de la racine du nerf. 

Selon Walk [36] deux syndromes neurologi- 
ques peuvent être provoqués par le disque inter- 
vertébral lombaire : 

— La compression du nerf par le disque ; 

- lirritation du nerf par propagation périneu- 
rale du contenu du nucleus pulposus qui se 
produit au travers la rupture discale. 

Si l’investigation immunologique s'avère cor- 
recte, une rupture de l’anneau fibreux avec libé- 
ration considérable de fluide du nucleus dans les 
tissus entraînera un taux de sérum élevé, riche 
en glycoprotéines. 

La radiculite chimique est une condition in- 
flammatoire de la racine nerveuse provoquée par 
la rupture de l'anneau fibreux et par la dissémi- 
nation du fluide discal le long de la gaine de la 
racine du nerf. Le composant inflammatoire du 
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fluide discal est la glycoprotéine. La rupture de 
l'anneau fibreux et la libération du fluide discal 
dans les tissus évoquent également une réponse 
des anticorps circulants et une réaction auto- 
immune. Un niveau élevé de glycoprotéine ob- 
servé 3 semaines après une crise de lombalgie 
aiguë met clairement en évidence qu'il y a une 
lésion discale importante [38]. 


Gu et al. [37] ont étudié l'implication de la ma- 
trice métalloprotéinase et de l’inflammation 
dans la hernie discale lombaire. Sur des spéci- 
mens d’hernies séquestrées et d’hernies transli- 
gamentaires exclues, il a été constaté que le tissu 
de granulation contient de nombreux macro- 
phages CD68 positifs. La plupart des cellules 
dans le tissu de granulation, ainsi que les chon- 
drocytes, sont colorés positivement avec les anti- 
MMP1 et les anticorps de l’anti-MMP3. Le tissu 
de granulation était normalement moins fré- 
quent dans les extrusions sous-ligamentaires, 
étant absent dans les autres spécimens de pro- 
trusion et dans tous les spécimens non herniés. 
Il a été conclu que l'augmentation de coloration 
de mmP1 et mmP3 associés aux cellules inflam- 
matoires du tissu de granulation dans des dis- 
ques herniés laisse penser qu'il y a une corré- 
lation causale de ces protéinases en termes de dé- 
gradation du tissu hernié. 


L'objectif de l'étude Saifuddin et al. [80] était 
d'illustrer l'apparence d’une inflammation ex- 
tradurale avoisinant les déchirures annulaires 
chez des patients souffrant de lombalgie et de 
douleur du membre inférieur. 


L'inflammation extradurale apparaissait à la 
TDM comme une région d'intensité de signal in- 
termédiaire qui remplaçait la graisse entre le 
bord postérieur du disque et le sac dural et qui 
augmentait avec le produit de contraste. Le 
changement inflammatoire était toujours asso- 
cié à une déchirure annulaire pouvant affecter 
directement la racine du nerf. Les résultats peu- 
vent être utiles pour le diagnostic de la radicu- 
lopathie chimique secondaire à l’inflammation 
à l'endroit de la déchirure annulaire d’un disque 
dégénéré. 

Satoh et al. [82] ont montré la présence et la 
répartition des complexes antigènes-anticorps 
dans les nucleus pulposus herniés sur un tissu 
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hernié étudié immunohistochimiquement chez 
8 patients souffrant d’une hernie discale lom- 
baire. 


Le nucleus, comme cela a été suggéré, peut être 
identifié comme un corps étranger par le sys- 
teme immunologique entrainant la perturbation 
secondaire de la racine du nerf. 


Il a été observé un dépôt brun, indiquant les 
complexes antigènes-anticorps dans la capsule 
péricellulaire, dans le tissu du disque hernié mais 
pas dans les disques sains. 


En conclusion, les complexes antigènes- 
anticorps semblent être présents dans le tissu 
discal hernié mais pas dans les disques sains. 


Kang et al. [48] s’orientant vers une compré- 
hension biochimique de la dégénérescence du 
disque intervertébral humain dans les hernies 
discales, ont tenté de vérifier l'hypothèse selon 
laquelle les cellules du disque intervertébral sont 
métaboliquement actives et capables de répon- 
dre aux stimulations biochimiques telle que l'in- 
terleukine bêta-1 susceptible de provoquer des 
changements dégénératifs. 


Des spécimens de disques cervicaux et lombai- 
res herniés spontanément provoquent une aug- 
mentation des quantités d'oxyde nitrique, 
d’interleukine-6, de prostaglandine E2 et de ma- 
trice de métalloprotéines. Ces résultats suggèrent 
que ces agents biochimiques sont en quelque 
sorte liés aux processus dégénératifs du disque 
intervertébral. 


Les cellules des disques intervertébraux sont 
biologiquement sensibles et augmentent leur 
production de matrice de métalloprotéines, 
d’oxyde nitrique, d’interleukine-6, et de prosta- 
glandine E2 quand elles sont stimulées par 
Vinterleukine-1. 


Toutefois, les cellules des disques dégénérés 
herniés pour qui la production spontanée était 
encore élevée, sont capables d’augmenter davan- 
tage la synthèse de certains de ces agents biochi- 
miques en répondant a la béta-interleukine-1. 
De façon endogène, l’oxyde nitrique produit 
semble avoir un effet inhibitoire important en 
termes de production d’interleukine-6 ce qui 
laisse penser que les mécanismes autocrines 
jouent un rôle fondamental dans la régulation 
du métabolisme cellulaire du disque. 


Des changements significatifs en termes de 
biochimie du disque sont évidents dans le nu- 
cleus pulposus des disques symptomatiques. 

Les disques symptomatiques montrent une 
quantité de collagène beaucoup plus importante 
que celle des disques chez des adultes jeunes et 
asymptomatiques. Il y a beaucoup moins de gly- 
cosaminoglycane et moins de volume d’eau 
dans les disques lésés. 

Le pH du nucleus pulposus est également 
moins important dans les disques symptomati- 
ques comparativement au pH mesuré chez des 
patients adultes asymptomatiques. Même s’il y 
a moins de glycosaminoglicane observée dans 
les disques symptomatiques, il n’y a aucune dif- 
férence dans le taux de composition d'acide hya- 
luronique, de sulfate de chondroïtine, ou de 
sulfate de kéretane entre les disques normaux et 
symptomatiques. 

Les changements significatifs dans la biochi- 
mie du disque sont associés au disque sympto- 
matique pouvant contribuer au développement 
du syndrome du disque douloureux. 

Dans les cas sélectionnés, le soulagement im- 
médiat de la douleur a eu lieu après un traite- 
ment à base de cortisone ou autre dérivé jugé 
convenable. 

Il existe une évidence clinique du mécanisme 
auto-immun pour des patients qui développent 
des signes répétitifs et des symptômes situés au 
même niveau après avoir subi une intervention 
chirurgicale. 

Les facteurs importants concernant la théorie 
auto-immune selon Gertzbein et al. [126] sont : 
— la maladie discale dégénérative a été constatée 

chez certains patients à cause d’un composant 

inflammatoire ; 

— le caractère chronique de l’inflammation peut 
avoir une base auto-immune ; 

— le test de migration-inhibition des leucocytes 
a démontré la présence d’une réponse im- 
mune cellulaire chez les patients avec disques 
séquestrés lors de l'intervention chirurgicale ; 

- l'impossibilité de mettre en évidence un anti- 
corps humoral humain. 

Les changements dégénératifs dans le cartilage 
montrent une série de réactions patho-anato- 
miques bien définies dans les structures proches 
de la synoviale et des disques intervertébraux. 


Destruction discale interne et 
fracture de la lame cartilagineuse 
du plateau vertébral 
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Destruction de la 
vascularisation discale 


Hernie discale 


Rupture du ligament 
commun vertébral 
postérieur 


Réaction auto-immune qui 
détruit le disque : le disque 
privé de vascularisation n'est 
pas reconnu par l'organisme 
qui le phagocyte 


Figure 8.5. Réaction auto-immune intradiscale. 


Les structures étant voisines du cartilage présen- 
tent un foyer de vascularisation qui est parfois 
à l'origine d’un tissu de granulation. Dans les 
disques, cette réaction vasculaire ne se produit 
jamais avant que le processus dégénératif ait at- 
teint les couches extérieures de l'anneau qui est 
lui même doté d’un réseau capillaire. Le disque 
est avasculaire. Dans un disque dégénéré, il est 
possible de constater un vaste réseau capillaire. 


Il est probable que ces changements morpho- 
logiques dans le disque puissent produire des 
protéines dans les structures avoisinantes, hors 
de l'anneau où ces substances agissent en tant 
qu'éléments étrangers, car le manque de com- 
munication vasculaire vis à vis du disque les re- 
tient normalement à l'intérieur de l’espace 
intervertébral. Cette réponse peut être considé- 
rée comme une réponse auto-immune (produc- 
tion d’une inflammation réactive). 


Les extraits de glycoprotéine du nucleus pul- 
posus humain contiennent de grandes quantités 
d’histamine, de fluide, d'œdème et de protéine. 


La douleur aiguë dans la lésion discale est pro- 
voquée par l'irritation de la racine nerveuse que 
produit l’œdème et la libération de protéine. Le 
soulagement de la douleur grâce à la prise de cor- 
tisone confirme ces données car la cortisone in- 
hibe la réponse périphérique vis-à-vis de ces 
substances (figures 8.5 et 8.6). 


E Récepteurs à la douleur 

dans la lombalgie 

Les fibres dans un nerf sensitif correspondent à 

deux types fondamentaux : 

— le type A, grandes, myélinisées, de conduction 
rapide transmettant les informations sur le 
toucher et la pression ; 

— le type C, constitué de fibres amyéliniques de 
conduction lente transmettant la douleur et la 
perception de la température. Les fibres sensi- 
tives périphériques contiennent les deux, les 
fibres A et les fibres C, qui suivent la partie mo- 
trice du nerf. 

Le parcours d’une impulsion douloureuse est 
le suivant : les terminaisons libres à partir de la 
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Le disque avasculaire en tant que corps étranger 
n'est pas reconnu par l'organisme 


Ÿ 


Contact entre le matériel discal et les cellules 


Ÿ 


Libération de substances inflammatoires par le disque : 
e Glycoprotéine du nucleus pulposus 
e IgG, mastocytes, histamine 
e Substance P (neuropeptide) 
e Apoliprotéine E et phospholipase A2 
e lons d'hydrogène et Stromélysine 


Ÿ 


Réaction auto-immune et destruction discale interne 
due aux macrophages 


Figure 8.6. Résumé du mécanisme de la réaction 
inflammatoire discale auto-immune. 


racine traversant la branche ventrale de la racine 
dorsale > ganglion spinal > voie latérale spino- 
thalamique (fibres type C douleur et tempéra- 
ture, fibres A pour toucher et pression) 
> thalamus (pour l’organisation et la modifica- 
tion). 
Il existe deux types de sensation douloureuse : 
— la douleur profonde : la douleur splanchnique 
associée à l’irritation des fibres C, profonde, 
diffuse suivant les myotomes et sclérotomes. 
La douleur référée est proche de l'endroit de 
la lésion. La douleur est difficile à localiser ; 
— la douleur superficielle dite somatique, sou- 
daine, localisée, transmise par les fibres de 
type A. La douleur suit le dermatome. 


E Radiculite chimique par transport 
épidural jusqu'aux racines nerveuses 

Il existe une voie de transport rapide entre l'es- 
pace épidural et les capillaires intraneuraux ; 
ainsi, le matériel du nucleus pulposus, comme 
les substances épidurales, peuvent emprunter 
une voie rapide et direct jusqu'aux axones de la 
racine du nerf spinal. 

Les nocicepteurs répondent à des stimuli chi- 
miques, mécaniques et thermiques ; les lésions 
du nerf périphérique entraînent des change- 
ments physiologiques, morphologiques et bio- 


chimiques qui agissent comme un foyer de 
douleur. Un apport de nutrition réduit en termes 
de fibres myélinisées provoque une démyélini- 
sation. La réponse inflammatoire à l'irritation 
provient d’une combinaison de médiateurs in- 
flammatoires tels que le potassium, la séroto- 
nine, la bradykinine, la substance P, l’histamine 
et les produits du métabolisme de l'acide arachi- 
donique. 


Selon Ashton et al. [128] la substance P est 
transportée de façon antidromique jusqu'aux 
nerfs périphériques où elle contribue aux proces- 
sus inflammatoires comme la masse de dégranu- 
lation cellulaire, la vasodilatation, et l’augmen- 
tation de la perméabilité capillaire sur la peau et 
les articulations. 


La substance P appartient aux tachykinines 
qui font partie du groupe des peptides. Les effets 
biologiques de la tachykinine agissent comme 
des médiateurs par leur interaction avec les ré- 
cepteurs à haute affinité, qui sont propres aux 
surfaces de la cellule. Elle stimule la prolifération 
cellulaire endothéliale et la migration, qui sont 
les traits essentiels dans la formation d’un nou- 
veau réseau vasculaire. Ce qui laisse supposer 
que la substance P peut être un facteur qui 
contribue a revasculariser le disque interverté- 
bral humain. 


E L’enzyme inflammatoire phospholipase 
a2 (pla2) 

Selon Sall [129] les disques lombaires herniés et 
dégénérés présentent une forte concentration de 
cette enzyme inflammatoire pouvant être à l'ori- 
gine de la cause biochimique de la douleur mé- 
canique. La libération de phospholipase A2 d’un 
disque hernié pourrait également entraîner l'in- 
flammation directe dans la région voisine. Des 
terminaisons nerveuses libres dans le tissu de 
granulation des disques dégénérés ont égale- 
ment été décrites [130] alors que précédemment 
elles avaient été signalées sans innervation. 


La phospholipase A2 qui libère le matériel du 
noyau pourrait agir sur les membranes du nerf 
et sur un autre tissu du canal neural comme un 
agent pro-inflammatoire [127]. 


La phospholipase A2 a également été trouvée 
dans le liquide synovial des facettes de 28 pa- 


tients souffrant d’une lombalgie et d’une neuro- 
pathie sciatique ou fémorale associée [131]. 


E Cytokines 

Il existe des cytokines inflammatoires des her- 
nies discales lombaires qui augmentent la pro- 
duction de la prostaglandine E2 [131]. 


E IgG et augmentation des IgM 
Les IgG et les IgM déclenchent un processus in- 
flammatoire local de la racine du nerf exposé a 
la matière du noyau pouvant être l'agent à l'ori- 
gine de la douleur lombaire associée à la sciati- 
que [132]. Les irritants chimiques stimulent le 
ganglion de la racine dorsale, provoquant une 
douleur référée sans signes de tension de la ra- 
cine ou de déficit neurologique. Le nerf sinuver- 
tébral est un nerf sensitif afférent qui transmet 
les stimuli douloureux nociceptifs des terminai- 
sons nerveuses libres [132]. L'inflammation 
chronique peut se produire quand le nucleus 
pulposus est accessible au système vasculaire et 
qu'une réponse auto-immune a lieu. 
Habtemariam et al. [133] dans une série de 
hernies discales trouvèrent dans 56 % des cas des 
dépôts d’immunoglobuline et dans 35 % des cas 
la présence d’immunoglobuline G a été obser- 
vée. Les résultats corroborent les hypothèses an- 
térieures d’inflammation et de réaction immune 
dans les hernies discales, comme c’est le cas des 
études biochimiques antérieures qui laissent 
supposer un dépôt d’immunoglobulines. 


E Prostaglandines 

La prostaglandine libérée par le disque humain 
et par les tissus conjonctifs des facettes lombaires 
a montré des niveaux élevés de phospholipase 
A2. Ces derniers peuvent se transformer en mé- 
diateurs inflammatoires puissants [134] Les her- 
nies séquestrées sont associées à des taux élevés 
de prostaglandine E2. Un test de Lasègue positif 
peut être associé à un taux élevé de prostaglan- 
dine. 


E Lésions discales 


Mécanisme des lésions discales 


Résultant d’un processus normal de vieillisse- 
ment, plusieurs phénomènes peuvent se pro- 
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Déchirure 
circonférentielle 


Déchirure 
radiale 


ee 


Figure 8.7. Douleur et hernie discale 
d'après Cramer [27]. 


duire dans le disque (figure 8.7). L'eau contenue 
dans le disque diminue et sa capacité nutritive 
peut en étre altérée [22]. Certaines fibres annu- 
laires peuvent subir des lésions et des décompo- 
sitions dégénératives et chimiques. Le résultat 
peut entrainer une production de substances 
protéiniques stimulant les réponses immunolo- 
giques et l’activité inflammatoire. 


Processus de formation et différenciation 


La plupart des pathologies mécaniques des dis- 
ques se produisent dans les courbures secondai- 
res ; ce sont les segments les plus mobiles, 
sollicités principalement en flexion-extension 
(étirement et compression). 

Seul un disque en phase de dégénérescence ou 
ayant reçu un ou plusieurs traumatismes ou mi- 
crotraumatismes, peut se déchirer et former une 
hernie et auparavant une protrusion. 

L'ostéochondrose ou maladie de Scheuer- 
mann, affecte principalement le rachis dorsal en 
lésant considérablement le disque. C'est l’un des 
facteurs majeurs de prédisposition à la hernie 
discale (en dehors des hernies intraspongieuses 
possibles dans la pathologie). 

Le nucleus pulposus du disque sain contrôle 
un mélange de mucopolysaccharides/complexes 
collagéniques qui lui confèrent des propriétés de 
rétention d’eau et de malléabilité de volume. 
L'anneau fibreux est opérationnel quand ses fi- 
bres sont sous tension entre les deux corps ver- 
tébraux et quand ces derniers préservent leur 
extensibilité, propre à la structure ligamentaire. 
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L'échange du liquide du disque avec les tissus 
et le maintien de la pression intradiscale, hygros- 
copique, osmotique et hydrostatique sont vitaux 
pour la fonction du disque intervertébral. 

La lésion du disque s’installe quand l'équilibre 
biochimique se dégrade sous l'effet de plusieurs 
facteurs qui agissent à long terme ou à court 
terme. 

Sur le plan ostéopathique, la classification de 
ces facteurs peut être la suivante : 

— Vulnérabilité traumatique 

Due a une base musculaire insuffisante ou a une 
hyperlaxité ligamentaire (découlant fréquem- 
ment d'une lésion articulaire sus-jacente ou 
sous-jacente) ou à un segment hypermobile et 
instable. 

— Types de traumatismes 

e Traumatisme après un effort soudain 
Sous la compression d’une charge trop impor- 
tante, d’une amplitude physiologique trop grande 
pour la résistance musculaire et ligamentaire ; en 
général la flexion vers l'avant et les rotations 
(principe de la torsion compressive du disque). 

e Microtraumatismes 
Vibrations et chocs verticaux, sollicitation d’éti- 
rements répétitifs de l’anneau fibreux postérieur. 


E Altération de la nutrition vasculaire du 
disque 


Pathologiques 


— Diabétes : dépôts dans les artérioles et veinules 
des corps vertébraux ; 

— ostéochondrose/épiphysite vertébrale de crois- 
sance ; 

- dysfonction du foie (distributeur nutritif des 
ligaments et des disques) ; 

- mauvaise assimilation des oligoéléments et 
des minéraux par les intestins ; 

— insuffisance rénale. 


Mécanique 

Microvibrations détruisant les artérioles et les 
circuits (orifices) qui distribuent le liquide au tra- 
vers des corps et des plateaux vertébraux. Pério- 
des de repos insuffisantes ; ou déshydratation 
diurne et physiologique du disque (le disque se 
réhydrate naturellement pendant la nuit et au 
repos). 


Les facteurs qui interviennent dans la dégéné- 
rescence discale et cartilagineuse des plateaux 
peuvent être classés ainsi : 

— hérédité de la qualité du tissu discal/carti- 
lagineux ; 

- anomalies de développement (ostéochon- 
drose) ; 

- traumatisme unique sévère ou bien multiple, 
répétitif et bénin ; 

— surcharge constante, excès de poids, position 
assise ; 

- dysfonction circulatoire locale. 


Facteurs biochimiques 


La dégradation biochimique se fait à plusieurs 

niveaux : 

- A. La décomposition des mucopolysacchari- 

des. 

- B. La fibrose des complexes collagéniques. 

- A+B = incapacité à retenir l’eau, perte de pro- 
priétés hydrostatiques et hygroscopiques. 

- C. diminution des capacités osmotiques. 

- D. augmentation de l'acide lactique et des 

normes du pH. 

C + D = diminution des capacités osmotiques 

- E. augmentation des kératines sulfates. 

- F. augmentation des chondroitines sulfates. 

- E + F = fibrose, rigidité 

Ces différentes opérations se traduisent au ni- 

veau des tissus par : 

- Une rigidité du nucleus. 

- Une fragmentation du nucleus. 

— Une fibrose des fibres annulaires. 

- Une hémorragie des circuits vasculaires des 
corps vertébraux. 

- Une calcification du disque ou de ses inser- 
tions d’origine. 

Le maintien de l’espace intervertébral par le 
disque permet de préserver l'intégrité des articu- 
lations interapophysaires. 

C'est fréquemment la qualité de l'insertion li- 
gamentaire de L5 entre les iliaques et sur le sa- 
crum qui va déterminer la stabilité du disque L4/ 
5 ou L5-S1. 

L'objectif de l'étude de Galm et al. [35] était 
d'évaluer la fréquence et l'importance des dys- 
fonctions de l'articulation sacro-iliaque chez des 
patients avec lombalgie, sciatique et images de 
hernie discale. Ils ont examiné les articulations 
sacro-iliaques de 150 patients avec lombalgie et 


sciatique ; tous présentaient une hernie discale 
lombaire, mais aucun d’entre eux n'avait de 
troubles neurologiques. 

Chez 46 patients, que nous appellerons du 
groupe A, une dysfonction de l'articulation 
sacro-iliaque a été diagnostiquée. 

Pour le reste des 104 patients, que nous appel- 
lerons groupe B, aucune dysfonction sacro- 
iliaque n’a été détectée. Les dysfonctions furent 
traitées au moyen de techniques manipulatives. 
Sans prendre en compte les résultats du traite- 
ment de l'articulation sacro-iliaque, tous les pa- 
tients furent soumis à une physiothérapie 
intensive au cours d’une hospitalisation de trois 
semaines. Au bout de trois semaines, 34 patients 
du groupe A (73,9 %) signalèrent une améliora- 
tion de la douleur lombaire et sciatique, cinq pa- 
tients ne ressentaient plus aucun type de 
douleur. Une amélioration fut constatée sur 57 
des patients du groupe B (54,8 %) ; toutefois, per- 
sonne dans le groupe B ne demeurait asympto- 
matique. 

Pour conclure, en présence de symptômes 
lombaires et sciatiques, les informations fournies 
laissent supposer qu'il convient de prendre en 
compte la dysfonction sacro-iliaque, sans pren- 
dre en compte uniquement la pathomorpholo- 
gie du disque intervertébral. 


E Types de lésions mécaniques 
du disque intervertébral 
Entorse de l’anneau fibreux 


L'élongation céphalique-caudale des fibres [26] 
se produit en flexion-extension et latéroflexion ; 
ce qui allonge, conformément à l’ordre des mou- 
vements, les portions postérieures, antérieures et 
latérales des périphéries discales. 

L’étirement horizontal des fibres en rotation et 
en glissement se produit surtout dans la circon- 
férence du disque. 

Une hyper-élongation trop brusque ou trop 
violente de ces fibres annulaires va provoquer le 
même phénomène d’entorse, identique à celui 
des articulations périphériques ou vertébrales 
postérieures et entraînant un processus inflam- 
matoire aigu : 

— Gonflement, œdème ; 
— douleur (non pas de l'anneau fibreux mais par 
réaction inflammatoire au niveau local) ; 
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Figure 8.8. Protrusion discale d'après Charnley [26]. 


— chaleur ; 
- spasme de protection musculaire et blocage 
aigu. 

L'entorse aiguë se produit de façon caractéris- 
tique quand un ouvrier tente de soulever une 
charge lourde. Il se produit une douleur sévère 
immédiate pouvant durer plusieurs semaines. La 
douleur se situe principalement dans la zone 
lombaire, sans sciatique. Cela peut être dû à plu- 
sieurs facteurs. Charnley [26] a émis l’idée selon 
laquelle, il était possible que certaines fibres des 
couches profondes de l'anneau fibreux se soient 
rompues. 

Il est possible que ces lésions provoquent la 
rupture des fibres musculaires ou qu’elles soient 
en relation avec une fracture du plateau verté- 
bral. 

Œdème discal : Une crise de lumbago et un 
spasme musculaire peuvent être produites par le 
passage soudain du fluide dans le nucleus pul- 
posus pour une raison inconnue. Charnley [26] 
a suggéré que cela irritait les fibres annulaires pé- 
riphériques, provoquant ainsi une douleur ca- 
ractéristique. 


Protrusion discale 


La protrusion est un état fréquemment transi- 
toire avant la hernie discale, à moins qu'une fi- 
brose dégénérative de l'anneau se forme pour 
consolider la blessure (figure 8.8). Une hernie se 
situe plus fréquemment que la protrusion au ni- 
veau lombaire inférieur. 

En utilisant la colonne lombaire d’un cadavre 
frais, Panjabi et White [72] ont essayé de provo- 
quer un prolapsus discal, semblable a celui qu’on 
voit en clinique. Une force de compression sur 
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le disque, lente ou rapide, n’entraine que des 
fractures du plateau vertébral mais aucune rup- 
ture discale. 

Une force de torsion, soumettant le disque au 
dela de ses limites physiologiques provoque une 
déchirure circonférentielle de l'anneau mais ne 
provoque pas de prolapsus discal. La flexion sim- 
ple du spécimen entraine généralement une dé- 
chirure des ligaments postérieurs ou des 
fractures des lames. 


Prolapsus discal soudain 


Le prolapsus discal a été observé [72] sur un spé- 
cimen de deux vertèbres laminectomisées, la ver- 
tebre supérieure a été placée en latéroflexion et 
en hyperflexion pour qu’il y ait tension de la par- 
tie postérolatérale de l'anneau. 

Ensuite, une force de compression était exer- 
cée en décubitus latéral, ce qui s’est soldé par un 
prolapsus discal. 

Le prolapsus, sur les spécimens testés en po- 
sition de décubitus ventral ont présenté des pro- 
trusions L4-L5 ou LS-S1, le groupe âgé de 40-49 
ans présentait une dégénérescence du disque de 
niveau 2 (sur une échelle allant de 1 à 4). 

La première phase de dégénérescence peut 
provoquer certains troubles vertébraux mais pas 
d'instabilité. Le prolapsus s’est produit dans 
43 % des essais expérimentaux dans la convexité 
établie. 


Prolapsus discal progressif 


La plupart des patients atteints d’une lombalgie 
et d’un prolapsus discal vus en consultation ne 
présentent pas d’antécédents traumatiques, rai- 
son pour laquelle on a essayé de provoquer un 
prolapsus discal en laboratoire [72], en exerçant 
une pression lente et progressive. 

Un cadavre frais a été mis en position de façon 
a pouvoir exercer une compression axiale simul- 
tanée avec une flexion et une latéroflexion. Cy- 
cliquement, la force de compression oscillait 
entre 1500 et 6000 N, étant appliquée a une vi- 
tesse de 40 pressions par minute. 

Sur les 49 spécimens étudiés, seuls six prolap- 
sus progressifs furent constatés ainsi que 35 frac- 
tures du plateau vertébral et huit ne présentaient 
aucune lésion. On peut en conclure que les pro- 
lapsus discaux ne proviennent pas seulement de 
l’hyperflexion mais bien d’une combinaison de 


Figure 8.9. Hernie discale d'après Charnley [26]. 


facteurs comme entre autres, la fragilité de la 
partie postérieure de l'anneau (fissures). 


Hernie discale 


Si l’on compare le disque à plusieurs sacs en plas- 
tique fermés, chaque sac fermé repose sur un 
grand nombre de couches (l'anneau fibreux) et 
sur un nodule de pâte dentifrice malléable à la 
pression (le nucleus pulposus), il est alors plus 
facile de comprendre que si les sacs se déchirent, 
le dentifrice sous l’action de la compression (ver- 
ticale ou due à la flexion) va se précipiter vers 
la périphérie et s'échapper à l'extérieur à travers 
la fissure (figure 8.9). 

Le processus de la hernie peut emprunter plu- 
sieurs chemins [76, 77] ; la cause biochimique est 
toujours la même alors que la cause de déclen- 
chement est double. 


Cause traumatique évidente 


Elle représente 60 % des causes. 
La hernie discale se produit : 

— à la suite d’un effort important sur un disque 
sans protrusion, il s’agit d’une rupture annu- 
laire soudaine. 

— a la suite d’un ou plusieurs efforts assez peu 
importants sur une protrusion préexistante, il 
s'agit d’une rupture de fatigue de l'anneau. 


Sans cause apparente 


Quarante pourcent des hernies discales. 

Dans ces deux cas, la hernie se produit à partir 
d'une fragilité du système physiologique et 
d’une incapacité de l'organisme à synchroniser 
la dégénérescence du nucleus et de l'anneau fi- 
breux. Ce type de hernie se manifeste, dans la 


plupart des cas, après une longue période de re- 
pos (exemple : sommeil) ; on sait que le nucleus 
discal, même s'il est dégénéré, se gonfle d’eau 
(dans les limites de ses capacités) au repos et en 
position allongée. 


La pression exercée sur le disque en se levant 
brusquement du lit est de l’ordre de 100 kg 
par cm?. Si le disque est sain, le nucleus, grâce 
à sa capacité de rétention ; maintiendra son vo- 
lume, en se déformant et en évitant la surpres- 
sion sur l'anneau périphérique. 

Si le nucleus est dégénéré, ses composants mu- 
copolysaccharides désorganisés, perdent leurs 
capacités hydrostatiques de rétention ne pou- 
vant alors plus conserver l’eau. Il est soumis à 
une compression brutale l'éjectant vers la péri- 
phérie. 

Deux cas de figure se présentent : 

— l'anneau fibreux est lui aussi dégénéré, il est 
fibrosé, dur, adhérent et sec. Dans ce cas, la ri- 
gidité spondylarthrosique de ses fibres lui per- 
met de contrôler les forces liquides internes. Il 
n'y alors ni déchirure, ni hernie ; 


- l'anneau fibreux n'est pas encore dégénéré, il 
est fragile mais encore élastique. Sous la pous- 
sée violente des liquides, de l'intérieur vers 
l'extérieur, il se produit une rupture des fibres 
annulaires et une protubérance presque immé- 
diate du nucleus décomposé. 


Le vieillissement prématuré du nucleus est dû 
à deux facteurs : 


— le nucleus n’est pas vascularisé et dépend des 
fluides voisins pour se nourrir. 


— les lésions récurrentes et le microtraumatisme 
accélèrent la perte et la raréfaction de ces flui- 
des au niveau du rachis. 


Cette période « d’anachronisme » de la dégé- 
nérescence du nucleus et de l’anneau dure, gé- 
néralement, de deux à trois ans. 


Dans de nombreux cas, et quasiment dans la 
totalité des cas, la hernie discale se produit à par- 
tir d'une protrusion préexistante, à savoir, à par- 
tir d'une usure, une fatigue progressive des fibres 
annulaires sous la pression mécanique du nu- 
cleus dégénéré. 

Une succession de microtraumatismes ou un 
événement traumatique soudain et puissant 
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peuvent déclencher une rupture annulaire et la 
saillie d’une portion du noyau ou du nucleus 
tout entier. 


Il faut bien comprendre que les disques de cha- 
que zone vertébrale, d'après la courbure et leur 
rôle mécanique, ne répondent pas de la même 
façon et ne sont pas stressés par les mêmes élé- 
ments physiques. 


Une adaptation posturale ascendante exces- 
sive explique le pourcentage élevé de hernies en 
L4-L5-S1. C’est la courbure clé des lombaires, la 
zone où se rencontrent les forces ascendantes et 
les forces descendantes. C'est le point de stress 
physiologique et d’hyperlordose provoquée par 
ptôse viscérale, fragilité des extenseurs verté- 
braux, compensation d'une cyphose dorsale ou 
lombaire haute dû à un Scheuermann ou provo- 
quée par antéversion globale du bassin : femme 
enceinte, sacrum antérieur traumatique après 
une chute sur les fesses, le port de talons hauts, 
etc. 


À ce niveau, le ligament vertébral postérieur 
recouvre et renforce uniquement une petite par- 
tie du disque. La position scoliotique de LS est 
la réponse aux déséquilibres du bassin. 


Le récent travail expérimental d’Adams et Hut- 
ton [1] a montré que les hernies discales lombai- 
res peuvent provenir de deux mécanismes 
essentiels (tableau 8.1). L'hyperflexion discale 
peut provoquer le prolapsus soudain [3]. C'est le 
scénario habituel dans les lésions dues à un ac- 
cident de travail après avoir soulevé un poids. 
Plus souvent, le traumatisme est accumulatif, à 
l'origine d’un prolapsus progressif [2]. Les acti- 
vités répétées ou la position assise prolongée 
peuvent fatiguer l'anneau fibreux et provoquer 
des lésions dans la partie postérieure. Avec le 
temps, le prolapsus progressif peut se produire à 
cause de ces points faibles. Dans les deux cas, la 
flexion se conjugue à la compression de façon 
à endommager l'anneau postérieur. 


Le rôle de la rotation dans la pathogenèse de 
la hernie discale lombaire suscite davantage de 
polémique [2, 19]. Farfan a été le premier à avoir 
rendu célèbre la notion selon laquelle la tension 
rotatoire (la torsion) provoque des lésions disca- 
les [33]. Cette idée confortait l’idée que la rota- 
tion devait être évitée sur la colonne lombaire. 
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Tableau 8.1. 


Production d'un prolapsus discal lombaire d'après Adams et Hutton (1). 


Type de prolapsus Angle de fléxion 


Force de compression 


Soudain 15,6° (9-21°) 


Progressif (40 oscillations /min) 8-19° 


544 N (2 760/12 988) 
1 000/2 000 N 


Dorsal Lombaire 
87/273 463 

46 61 
15/29° 15° 


Tableau 8.2. 
Stress en torsion que les disques intervertébraux peuvent supporter d'après Schultz [84]. 
Variable Cervical 
Rupture par torsion (Kg/cm?) 56 
Etirement par torsion (Kg/cm?) 0,52 
Angle maximum de torsion 35° 


Néanmoins, une révision méticuleuse du tra- 
vail de Farfan démontre que les disques nor- 
maux résistent en moyenne à une rotation de 
22,6 ° avant de se déchirer, alors que les disques 
dégénérés résistent en moyenne à une rotation 
de 14,3 ° [34]. Quand la lésion du disque se pro- 
duit (tableau 8.2), elle se manifeste par des dé- 
chirures annulaires périphériques et il n’y a pas 
de hernie ou de prolapsus. Par ailleurs, les facet- 
tes postérieures d'un segment lombaire intact ne 
permettent qu’une amplitude de rotation très 
faible aux niveaux les plus bas [4, 73]. 


Ainsi, la lésion torsionnelle du disque lom- 
baire nécessite tout d’abord une fracture des fa- 
cettes postérieures pouvant produire des déchi- 
rures annulaires périphériques [4]. 

Par ailleurs, il faut souligner que le disque in- 
tervertébral lombaire est bien construit de façon 
à résister à la rotation. Les fibres de collagène an- 
nulaires s’entrecroisent en formant des couches 
successives d’une inclinaison de 60- 70 ° par rap- 
port à l'axe spinal. Lors des mouvements con- 
joints de latéroflexion et de rotation, la moitié 
des fibres annulaires sont sous tension. Le col- 
lagène est conçu pour résister à la tension de la 
rotation, le disque offre plus de résistance en tor- 
sion que lorsque la force est exercée dans 
d’autres directions [84]. De plus, la flexion pro- 
voque un plus grand déplacement et des pres- 
sions internes plus élevées dans le disque inter- 
vertébral lombaire par rapport à la torsion. 


Mécanismes des lésions de l'articulation 
intersomatique : kyste discal 


Larticulation intersomatique agit essentielle- 
ment en pression-extension [25], très peu en ro- 
tation. Elle est en effet limitée dans ce dernier 
mouvement par les articulations lombaires pos- 
térieures reliées aux corps vertébraux par les pé- 
dicules. 


Ces mouvements de pression et de dépression, 
mettent en jeu la solidité de l'anneau fibreux pé- 
riphérique, les ligaments périphériques mais 
aussi leur insertion sur les plateaux vertébraux. 


L'articulation vertébrale intersomatique est af- 
fectée par des pathologies identiques à celles qui 
ont été constatées dans les articulations périphé- 
riques : traumatiques, dégénératives, infectieuses 
ou inflammatoires. 


Entorse de l'articulation vertébrale intersomatique 


En cas de mouvements inadéquats [25] : exten- 
sion, hyperflexion, compression, les phénome- 
nes anormaux de traction dans la capsule et les 
ligaments provoquent une déchirure de ces der- 
niers. Cette déchirure peut avoir lieu vers 
l'avant, latéralement ou vers l'arrière, ce qui est 
fréquent. Du point de vue anatomopathologi- 
que, une solution de continuité des fibres cap- 
sulaires et ligamentaires se met en place avec 
apparition d'un œdème focal plus ou moins im- 
portant. En cas de déchirure complète de la cap- 


Entorse grave du disque avec arrachement 
osseux de la zone d'insertion 
du ligament annulaire 


Figure 8.10. Entorse grave de l'anneau fibreux 
d'après Chevrot et Vallée [25]. 


sule fibroligamentaire postérieure, on assiste a la 
mise en communication de la cavité articulaire 
avec l’espace épidural et on peut observer la mi- 
gration du liquide articulaire de l’espace interso- 
matique vers la partie postérieure. 


L'évolution spontanée de cette lésion évolue 
vers la régression de la tuméfaction œdémateuse 
et la disparition de l'irritation radiculaire. Cela 
a été signalé par de nombreux auteurs [25] en 
corrélation avec la constatation clinique selon 
laquelle la sciatique se soigne habituellement 
par simple traitement médical. Les examens ra- 
diographiques, TDM, IRM, voir sacoradiculogra- 
phie et les examens répétitifs mettent habituel- 
lement en évidence la disparition complète de 
cette tuméfaction. 


Entorse grave 


L'entorse grave (figure 8.10) se caractérise par 
l'association de la lésion ligamentaire avec un ar- 
rachement d'insertion osseuse [10, 25]. 


Elle se produit habituellement dans les mou- 
vements de rotation du rachis, générant une 
traction directe de l'insertion ligamentaire sur 
les parties latérales du corps vertébral. 


On observe alors principalement à l'arrière et 
à l'extérieur une tuméfaction des parties molles 
qui correspond à l’œdème qui accompagne l'ar- 
rachement squelettique. 
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Luxation complète 


La luxation complète [25] se manifeste dans le 
cadre de traumatismes importants et s’accompa- 
gne d’une déchirure complète des ligaments, à 
la périphérie de l'articulation, elle est associée à 
la lésion d’autres articulations ou à des éléments 
squelettiques de même niveau, fréquemment à 
l'origine de lésions nerveuses très importantes. 


Différentes lésions discales [18, 89, 94] 


La dégénérescence du disque lombaire (dysfonc- 
tion) est due à la détérioration des propriétés mé- 
caniques et chimiques du disque [59]. 


Nous vieillissons tous et de ce fait nos disques 
s'usent sans pour autant présenter de symptô- 
mes. 


La cause de ces changements physiques et chi- 
miques est la perte d’eau du nucleus et de l'an- 
neau, avec en phase finale, une fibrose intradis- 
cale. Le corps opère une autofusion avec un tissu 
fibreux qui remplace le nucleus et l’anneau, ce 
qui réduit le mouvement dans le segment. Ceci 
explique pourquoi nous devenons plus rigides 
en vieillissant et pourquoi la plupart des indivi- 
dus vieillissent sans ressentir de douleurs. 


Les modifications chimiques sont liées à la nu- 
trition du disque. Le disque intervertébral est 
avasculaire après l’âge de 8 ans et il reçoit sa nu- 
trition à travers le cartilage du plateau vertébral 
et l'anneau. Quand ces chaînes vasculaires sont 
déficientes, la nutrition diminue. Le résultat est 
une diminution du nombre de fibroblastes et de 
chondrocytes, une diminution du collagène et 
des protéoglycanes. Finalement le disque ne 
réussit pas à absorber les forces mécaniques en 
raison du déséquilibre de la pression intradis- 
cale. 


Phases des dysfonctions discales 


Étape 1 : dysfonction discale 


La capacité du disque à échanger l’eau et à équi- 
librer la pression devient moins bonne. Avec les 
microtraumatismes, les déchirures annulaires et 
les fissures cartilagineuses se développent et pa- 
rallèlement, la sécrétion de fluide synovial dans 
les facettes irritées augmente. 
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Etape 2 : instabilité 


La hauteur du disque diminue, les ligaments de- 
viennent hyperlaxes et des ostéophytes se for- 
ment, s’efforcant de stabiliser fonctionnelle- 
ment l'unité vertébrale. Les changements des fa- 
cettes comprennent la dégénérescence du car- 
tilage et la laxité de la capsule. 


Etape 3 : stabilité 


L'unité vertébrale se stabilise de nouveau. A l'in- 
térieur de l’espace discal, le pincement discal et 
la fibrose se développent pendant que les ostéo- 
phytes stabilisent la périphérie du disque. Dans 
les facettes, la subluxation et la fibrose capsulaire 
stabilisent l’unité vertébrale. Malheureusement, 
les ostéophytes stabilisateurs peuvent compres- 
ser les racines du nerf et peuvent interférer sur 
la fonction de la racine. 


Le rôle du disque intervertébral est d’amortir 
la pression, sa dégénérescence se traduit alors par 
des symptômes [86] qui augmentent parallèle- 
ment à l'augmentation de la pression intradis- 
cale : 


— douleur en flexion-extension du tronc ; 


- douleur en station debout prolongée et a la 
marche ; 


— douleur en toussant, en éternuant, en faisant 
des efforts abdominaux ; 


- douleur en position assise. 


Œdème discal 


Une crise de lumbago et un important spasme 
musculaire peuvent se produire à cause du pas- 
sage soudain du fluide dans le nucleus pulposus 
pour une raison inconnue [28]. Charnley [24] a 
suggéré que cela irrite les fibres annulaires péri- 
phériques, provoquant une douleur caractéristi- 
que (figure 8.11). Il n'y a pas de radiculalgie, 
l'examen neurologique est négatif. 


Entorse discale 


L'entorse aiguë se produit de façon caractéristi- 
que quand un ouvrier tente de soulever une 
charge lourde. Il se produit une douleur sévère 
immédiate pouvant durer plusieurs semaines. La 
douleur se situe principalement dans la zone 
lombaire, sans sciatique. Elle peut être due à plu- 
sieurs facteurs. Charnley [24] a émis l’idée selon 
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Figure 8.11. L’cedéme discal d'après Charnley [26]. 
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Figure 8.12. Déchirures de l'anneau 
d'après Charnley [24]. 


laquelle il était possible que certaines fibres des 
couches profondes de l'anneau se soient rom- 
pues (figure 8.12). 


Il est possible que ces lésions provoquent la 
rupture des fibres musculaires ou qu’elles soient 
en relation avec une fracture du plateau verté- 
bral. Il n’y a pas de radiculalgie, l’examen neu- 
rologique est négatif. 


Il y a rupture de certaines fibres annulaires, 
Virritation postérolatérale dans cette région peut 
provoquer une douleur lombaire avec irradia- 
tions dans la région sacro-iliaque, la fesse, ou la 
partie postérieure de la cuisse, la douleur référée 
est due au stimulus de l’innervation sensitive par 
irritation mécanique, chimique ou inflamma- 
toire. Ainsi, la sciatique « référée » se distingue 
d’une véritable sciatique moyennant un test de 
Lasègue négatif et une absence de déficit neuro- 
musculaire. Cette situation peut être résolue en 
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Figure 8.13. A. Destruction discale interne. Destruction du nucleus pulposus. 
B. Fracture de la plaque cartilagineuse et du disque. 


neutralisant l’irritation et/ou par la phagocytose 
curative des fibres annulaires rompues. 


Elle concerne les jeunes patients qui ressen- 
tent une douleur matinale au réveil : une dou- 
leur au saut du lit, en mettant ses chaussettes, 
en allant à la selle. La douleur disparaît pendant 
la journée, les activités sportives ne déclenchent 
pas de douleurs. 


Sous l'effet des pressions postérieures, l'an- 
neau se fissure au niveau des lames les plus cen- 
trales et la pénétration du noyau commence. 
Dans la journée, le nucleus se déshydrate, pen- 
dant la nuit, il se réhydrate, le matin sous l'ac- 
tion de la gravité quand le patient se lève, les 
pressions poussent le nucleus dans les fissures 
postérieures. Comme les lames les plus centrales 
ne peuvent empêcher cette poussée, la pression 
est transmise jusqu'aux fibres périphériques qui 
sont très innervées par le nerf sinus vertébral de 
Luschka. Sous l'effet de la gravité, l'eau sort du 
disque en direction des corps vertébraux, ce qui 
diminue la réponse irritative de l'anneau. 


Destruction discale interne 


Dans certains cas, les fibres les plus profondes de 
l'anneau peuvent se rompre ; la dégénérescence 
du matériel du noyau (figure 8.13 A et B) pro- 
voque une réaction auto-immune dans l’espace 
discal [24, 27]. La distension à l’intérieur du dis- 
que est source de douleur. 

Il existe des signes discaux, il n'y a pas de ra- 
diculalgie, l'examen neurologique est négatif. A 


la TDM ou à l'IRM (figure 8.14 A et B) on observe 
la présence de gaz intradiscaux, seule la discogra- 
phie est positive et déclenche la douleur (figure 
8.15) 


Signes cliniques de rupture discale interne 


— Douleur lombaire et/ou du membre inférieur 
proximal ; 

— douleur qui augmente lors des mouvements ; 

— spasmes musculaires ; 

- examen neurologique normal ; 

- radiographies, myélographie, TDM normales : 
la discographie (un produit radio-opaque est 
injecté dans le disque) déclenche une douleur 
par augmentation de la pression. 


Théories expliquant la douleur discale interne 


Il existe deux théories pour expliquer la douleur 
discale interne : 


— une théorie mécanique (figure 8.16) ; 
— une théorie chimique (figure 8.17). 


Protrusion discale 


La protrusion discale se présente comme un dé- 
bordement global, régulier et symétrique du dis- 
que. Le bord postérieur du disque est généra- 
lement convexe, pouvant néanmoins maintenir 
(en L4-L5 et au dessus) sa concavité. La protru- 
sion discale peut rétrécir le canal, aplatit la face 
antérieure du sac dural et efface le coussin grais- 
seux épidural et antérieur. 
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Figure 8.14. A. Destruction discale interne. Dissection du disque. B. Radiographie de la destruction discale interne. 
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Figure 8.15. Origine chimique 
de la douleur discale interne. 


Le ligament longitudinal postérieur est riche- 
ment innervé par les fibres nociceptives du nerf 
sinus vertébral. 

Il existe plusieurs types de récepteurs encapsu- 
lés [58] et ils ne sont pas présents sur la totalité 
de la partie extérieure de l’anneau. Les origines 
de ces fibres comprennent le nerf sinus vertébral, 
la branche ventrale et les branches communi- 
cantes grises sympathiques. 

Des terminaisons nerveuses libres sont égale- 
ment présentes dans la capsule de la facette, l’ar- 
ticulation sacro-iliaque, la partie antérieure de la 
dure-mère, le périoste, les corps vertébraux et les 
parois des vaisseaux sanguins. 


Rupture du collagène de l'anneau 


Ÿ 


Diminution de fibres de collagène 


Ÿ 


Augmentation des forces de pression 
autour de l'anneau 


Ÿ 


Entorse de l'anneau 


Ÿ 


Douleur mécanique 


Figure 8.16. Théorie mécanique pour expliquer 
la douleur discale interne. 


La présence de ces nocicepteurs ne suffit pas 
à expliquer comment la douleur s’intensifie dans 
un segment spinal. 

Les changements chimiques se produisent 
avec la dégénérescence du disque et sous l'in- 
fluence de mouvements anormaux. 

Une protrusion correspond à la localisation 
continue et maintenue d’un bâillement discal 
contre les fibres annulaires et les fibres de Shar- 
pey sur un corps vertébral (figure 8.18 A et B). 

Cette altération de l'architecture discale sera 
différente de la dégénérescence du disque, où la 
circonférence de l’anneau fibreux s’étend au dela 
de la marge périphérique des corps vertébraux. 
Les fibres annulaires demeurent intactes. 


Dégradation chimique du nucleus 


Ÿ 


Mise en tension de l'anneau 


Ÿ 


Stimulation de nocicepteurs de l'anneau 


Ÿ 


Réponses chimiques (substance P etc.) 


Ÿ 


Douleur 


Figure 8.17. Théorie chimique pour expliquer 
la douleur discale interne. 


L’affaissement discal réduit la partie inférieure 
du foramen mais ne comprime généralement 
pas la racine nerveuse qui est située dans sa par- 
tie supérieure. Pour cette raison, la protrusion 
discale inclut rarement une radiculalgie. La pré- 
sence d’air intradiscal (phénomène de vide dis- 
cal) est facilement visible si l’hypodensité est très 
prononcée. Quand la dégénérescence discale est 
importante, la périphérie du disque peut sembler 
plus dense à cause de l'effet de volume dû aux 
ostéophytes et aux calcifications des fibres de 
Sharpey. 


La lésion tissulaire déclenche la libération de 
quinines et de prostaglandines au niveau de la 
lésion. Ces substances algogéniques stimulent 
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les chimiorécepteurs des fibres C qui transmet- 
tent la douleur. 


Différence entre protrusion et 
hernie discale sous-ligamentaire 


Dans le disque normal, l'anneau fibreux ne dé- 
borde pas sur l’apophyse du corps vertébral (fi- 
gure 8.19 A et B). 


En cas de protrusion discale, l’anneau ne dé- 
borde pas sur l’apophyse du corps vertébral mais 
atteint sa limite, le ligament commun vertébral 
postérieur ne recoit pas de tension forte (figure 
8.20 A a C). 


En cas de hernie sous-ligamentaire, l'anneau 
fibreux déborde sur l’apophyse du corps verté- 
bral et déforme le ligament commun vertébral 
postérieur qui recoit une forte tension (figures 
8.21et 8.22). 


Examen clinique 


E Position antalgique 

Croisée dans 90 % des cas : le patient se déplace 
latéralement du coté opposé a la sciatique pour 
que le nucleus aille du coté sain, de façon a 
s'éloigner du ligament vertébral postérieur très 
sensible. Cette position antalgique réduit l’agres- 
sion exercée sur les capteurs lamellaires. 


Directe dans 10 % des cas : le patient se penche 
du coté de la douleur ; l'appui interapophysaire 
permet à la fissure de s’ouvrir et diminue la pres- 
sion intradiscale. 


Racine 
antérieure 


Racine 
postérieure 


Figure 8.18. A et B. La protrusion discale. 
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Figure 8.19. A et B. L'apophyse du corps vertébral (1). 


Ligament commun 
vertébral B 


Figure 8.20. A à C. Différence entre protrusion et hernie discale sous-ligamentaire (TDM ou IRM). A. Disque normal : 
l'anneau fibreux ne déborde pas l'apophyse du corps vertébral. B. Protrusion discale : l'anneau fibreux ne déborde pas 
l’apophyse du corps vertébral mais atteint sa limite, le ligament commun vertébral postérieur ne reçoit pas de forte 
tension. C. Hernie sous-ligamentaire : l'anneau fibreux déborde l'apophyse du corps vertébral, le ligament commun 
vertébral postérieur reçoit une forte tension. 


E Mobilisation active 

La flexion provoque des douleurs dues à l’aug- 
mentation importante de la pression intradis- 
cale. 

L'extension, à partir d’une position de flexion 
provoque des douleurs car la contraction des spi- 
naux est plus importante et augmente la pres- 
sion intradiscale en flexion : un arc douloureux 
existe. 

La latéroflexion peut être douloureuse dans la 
direction opposée à la position antalgique. 

La rotation est habituellement douloureuse, du 
coté opposé à la position antalgique car elle ferme 
la fissure et augmente légèrement la pression. 


E Objectifs des manipulations 
Diminuer les pressions sur les mécanorécepteurs 
en stoppant ainsi la sécrétion de substances al- 
gogéniques. 

Ouvrir la fissure [53], étirer la musculature 
spasmée et aspirer le nucleus en position cen- 
trale moyennant une manipulation en latéralité. 


Il peut y avoir une « sciatique » due aux mé- 
canismes mécaniques, chimiques et/ou l’inflam- 
mation des racines. La douleur peut toucher la 
partie lombaire, la fesse, la cuisse, la partie in- 
férieure de la jambe et même le pied. La douleur 
augmente en toussant ou en éternuant, le test de 
Lasègue est positif. 
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Figure 8.21. A et B. IRM coupe sagittale latérale. A. T2 — protrusion postérolatérale (FRS) L4-LS. 
B. T1 — protrusion postérolatérale (FRS) L4-LS. 


Hernie discale 

Le déplacement d'un séquestre de l'anneau fi- 
breux et/ou du nucleus dans le canal vertébral 
ou le trou de conjugaison (figure 8.23). Le frag- 
ment est fixé en position pathogénique. L'in- 
flammation de la racine nerveuse provient de la 
pression mécanique, de l’irritation chimique et 
de la réponse auto-immune [26]. Il y a une vraie 
sciatique avec Lasègue positif. 


Classification des hernies discales 


Orientation des hernies discales 
— Médiale ou centrale ; 

— postérolatérale ou interne ; 

— foraminale ; 

— extraforaminale ou externe/latérale. 


Hernies sous-ligamentaires 
— Simples (médiale ou interne) ; 


— ayant migré caudalement ou céphaliquement 
(médiale ou interne). 


Hernies transligamentaires exclues 

— Non fragmentées (médiale, interne). 

— Fragmentées (Souris articulaire discale avec/ 
sans calcification de la hernie). 


Nodule disco-ostéophytique 

C'est l'association d’une hernie discale et d’os- 
téophytes de même direction au même étage 
vertébral. 


Hernies calcifiées 
C'est la calcification d’une ancienne hernie dis- 
cale non-pathogène. 


Kyste discal 


Fausse hernie discale. 


Ordre de fréquence de la position 
de la hernie discale 


— Hernie postérolatérale ou interne + ++ ++ +. 

— Hernie centrale ou médiale + +. 

— Hernie foraminale +. 

— Hernie extraforaminale externe ou latérale (la 
plus rare). 
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Figure 8.22. A et B. Différence entre hernie et protrusion. A. Protrusion postérolatérale (FRS) L4-LS. 
B. Hernie sous-ligamentaire postérolatérale L4-LS. 


Figure 8.23. Hernie discale. 


Les différents types de hernies discales sont ex- 
posés dans le tableau 8.3 et dans la figure 8.24. 


Hernies discales antérieures 
Très rares, elles sont assez fréquentes dans les 
autopsies (figure 8.24). Elles déplacent et déchi- 


rent le ligament vertébral antérieur et peuvent 
migrer en haut ou en bas. 

En raison de l'éloignement par rapport aux ra- 
cines, elles sont dans la plupart des cas asymp- 
tomatiques ou diagnostiquées par hasard en cas 
de lombalgie. 
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Figure 8.24. Les différentes localisations des hernies discales [18]. 
Différents types de hernies discales : A. Dégénérescence discale avec protusion globale. B. Hernie médiale. C. Hernie 
interne. D. Hernie foraminale. E. Hernie extraforaminale latérale. F. Hernie antérieure. 


Tableau 8.3. 
Différents types de hernies discales. 


Contenues 
— protrusions 
— extrusion sous-ligamentaire 


Non contenues 
— extrusion transligamentaire 
— séquestrée 


Très rares, elles sont assez fréquentes dans les 
autopsies. 


Hernies discales centrales ou médiales 
Elles sont assez rares (5 à 12 %) a cause de la plus 
grande résistance du ligament vertébral posté- 


rieur sur l’axe médian. Selon leur taille, elles se 
manifestent cliniquement par une lombalgie 
simple avec des épisodes intermittents de blo- 
cage ou par une radiculalgie bilatérale. Souvent 
volumineuse, elle déplace la graisse péridurale et 
peut envahir tout le canal rachidien (figure 
8.25). 


Le risque d'ignorer une hernie de cette taille 
apparaît si on ne mesure pas la densité du canal, 
proche de la densité du disque mais supérieure 
à la densité du sac dural. Ce risque est plus grand 
quand le canal est étroit. 


E Signes cliniques 


— Douleur lombaire (lombosciatique bilatérale si 
la hernie est très volumineuse). 
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Figure 8.25. Hernie discale centrale ou médiale. 


— Absence de douleur en latéroflexion ou dou- 
leur en latéroflexion des deux côtés. 


- Position antalgique en flexion. 


— Test de Lasègue lombaire et parfois test de Neri 
positifs. 


E Objectifs des manipulations 

Les manipulations ne sont pas particulièrement 
conseillées, sauf en cas de dysfonction somati- 
que associée. 


Hernie discale postérolatérale ou 
interne 

C'est la plus fréquente, elle comprime la racine 
nerveuse quand celle-ci sort du sac dural avant 
le trou de conjugaison (figure 8.26). Elle com- 
prime la partie interne de la racine nerveuse 
étant responsable d’une radiculalgie unilatérale 
et pouvant en même temps comprimer la racine 
et le sac dural. 


E Signes cliniques 

Davantage de douleur lombaire que de douleur 
du membre inférieur car la hernie discale met en 
tension la zone du ligament vertébral postérieur 
qui est richement innervé par le nerf sinus ver- 
tébral de Luschka, ce qui explique la douleur 
lombaire. 


Figure 8.26. Hernie discale postérolatérale ou interne. 
1 : Racine nerveuse ; 2 : hernie discale postérolatérale ; 
3 : racine nerveuse dans sa gaine ; 4 : sac dural. 


E Douleur en latéroflexion controlatérale 

La latéroflexion controlatérale augmente la 
compression discale, le patient adopte une po- 
sition antalgique directe pour éloigner la hernie 
de la racine et ainsi réduire l’irritation (figure 
8.27A et B). 

Quand le patient se penche du coté opposé à 
la hernie discale, le conflit radiculaire augmente 
et il ressent la douleur, inversement la latéro- 
flexion homolatérale éloigne la racine nerveuse 
de la hernie et soulage le patient, ce qui explique 
la position antalgique directe. 

Position antalgique directe : la position antal- 
gique est soumise à la même règle, le patient se 
penche du coté de la sciatique pour éloigner la 
hernie discale de la racine nerveuse (figure 8.28). 

Test de Lasègue lombaire positif, le test de Neri 
diminue la douleur 


E Objectifs des manipulations 

Déplacer la hernie discale dans une zone où 
l'agression est moins forte pour la racine ner- 
veuse [76]. Utiliser un thrust en rotation homo- 
latérale. 

Ouvrir la fissure [53] et mobiliser la vertèbre 
sus-jacente ou sous-jacente (selon la balistique) 
de la lésion vers l'anneau ou bien latéraliser la 
hernie. 
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Figure 8.27. Douleur en latéroflexion et hernie discale interne. A. Photographie du ligament vertébral postérieur : la 
hernie discale met en tension le ligament qui est richement innervé par le nerf sinuvertébral de Luschka, ce qui 
explique la douleur lombaire. B. Quand le patient se penche du coté opposé a la hernie discale, le conflit radiculaire 
augmente et il ressent la douleur, inversement la latéroflexion homolatérale éloigne la racine nerveuse de la hernie et 
soulage le patient, ce qui explique la position antalgique directe. 


Figure 8.28. Hernie discale postérolatérale ou interne. 
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Figure 8.29. A et B. Dissections. A : le trou de conjugaison. B : les racines nerveuses. 


Hernies discales foraminales 


Les hernies discales se produisent dans le trou de 
conjugaison. 


Elles compriment la racine nerveuse ou plus 
exactement le ganglion spinal, qui fait saillie en 
méme temps que la hernie dans le foramen. 
Ainsi une hernie foraminale L4-L5 comprimera 
le ganglion spinal de L4. 


Longtemps considérées comme rares, ces her- 
nies représentent environ 12 % des hernies dis- 
cales lombaires et la majorité se situe dans les 
espaces L3-L4 et L4-L5 (figure 8.29A et B). Les pa- 
tients sont en moyenne d’un age plus avancé (53 
ans) qu’en ce qui concerne la sciatique com- 
mune. Le mécanisme le plus évoqué est un mou- 
vement de rotation axiale en latéroflexion. 


Il existe également des formes biradiculaires 
unilatérales par pathologie monosegmentaire, 
non seulement de la racine émergente située 
dans le foramen, mais aussi de la racine descen- 
dante qui naît plus au centre et au même niveau, 
car la hernie s'étend aussi dans la direction pos- 
térolatérale. 


La dépolymérisation du nucleus est responsa- 
ble d’un pincement discal : l’anneau déborde du 
bord marginal et fait protrusion dans le trou de 
conjugaison. 

La tension laminaire associée au pincement 
annulaire peut stimuler les mécanorécepteurs 
nociceptifs du nerf sinus vertébral de Luschka. 

Des cordons myalgiques peuvent apparaitre 
dans le myotome de méme niveau. Des troubles 
vasculaires foraminaux sont associés par stimu- 
lation du réseau sanguin local, la stimulation ar- 
térioveineuse se traduit par une vasodilatation et 
une stase veineuse. 

Les algies radiculaires sont dues à l'irritation 
méningée périradiculaire. 


E Signes cliniques 
La douleur augmente en position debout prolon- 
gée, avec un soulagement en position assise. 
Il n’y a pas de position antalgique du tronc, 
toutefois, l’extension-latéroflexion et la rotation 
homolatérale reproduisent la douleur. Les tests 
de Lasègue et de Neri sont négatifs, il n’y a pas 
de douleur en toussant ou en éternuant. 


Davantage de douleur du membre inférieur 
que de douleur lombaire : douleur du membre 
inférieur en déchargeant le poids du corps sur la 
jambe du côté de la sciatique. 

Douleur de recrudescence nocturne. 

Douleur en latéroflexion homolatérale. 

Absence de position antalgique du tronc, po- 
sition antalgique du membre inférieur en triple 
flexion. 

Test de Lasègue rarement positif, test de Neri 
négatif. 


E Objectifs des manipulations 

Il s’agit d’ouvrir le trou de conjugaison pour dé- 
comprimer le ganglion spinal, provoquer un ré- 
flexe neurovasculaire (effet aspirine local) pour 
lutter contre l’œdème et l’ischémie de la racine 
nerveuse. 


Hernie discale extraforaminale 


Elle comprime la racine à la sortie du trou de 
conjugaison. 


Hernie extraforaminale externe 


Elle comprime la partie externe de la racine de 
même niveau quand celle-ci sort du trou de 
conjugaison (figures 8.30 et 8.31). 


Hernie discale extraforaminale latérale 


Elle comprime la racine sus-jacente dans son tra- 
jet latéral le long du corps vertébral (figure 8.32 
À à C). 


E Signes cliniques 


— Membre inférieur douloureux, il n’y a pas de 
douleur lombaire. 

— Douleur en latéroflexion controlatérale en cas 
de hernie externe ; ce mouvement augmente 
la compression discale, le patient adopte une 
position antalgique croisée pour éloigner la 
hernie de la racine nerveuse et réduire ainsi 
Virritation. 

— Douleur en latéroflexion homolatérale en cas 
de hernie latérale, d’où une position antalgi- 
que directe. 

- Position antalgique croisée, hernie externe, 
hernie latérale directe (figure 8.33). 

— Test de Lasègue du membre inférieur positif si 
la hernie est externe et négatif si elle est laté- 
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Figure 8.30. Hernie extraforaminale externe gauche 
comprimant la racine gauche de même niveau. 
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Figure 8.31. IRM coupe transversale du disque, hernie 
extraforaminale externe gauche comprimant la racine 
gauche de même niveau. 


rale, le test de Neri augmente la douleur du 
membre inférieur si la hernie est externe. 


E Objectifs des manipulations 

Déplacer la hernie discale dans une zone d’agres- 
sion moins forte pour la racine nerveuse [76]. 
Utiliser un thrust en rotation controlatérale si la 
hernie est externe. 
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Figure 8.32. A à C. IRM coupe transversale et frontale : hernie discale latérale extraforaminale L4-L5 
comprimant la racine L3 à gauche. 


Figure 8.33. Position antalgique croisée hernie externe. 


Ouvrir la fissure [53] et mobiliser la vertèbre 
sus-jacente ou sous-jacente (selon la balistique 
de la hernie discale) à la lésion vers l'anneau ou 
bien latéraliser. 


Hernie sous-ligamentaire 


Les fibres postérieures de l'anneau fibreux sont 
déchirées par la poussée du nucleus qui est freiné 
par le ligament commun vertébral postérieur in- 
tact : la stimulation des mécanorécepteurs est 
très importante, instaurant une position antal- 
gique (figure 8.34). 

La substance du noyau reste bloquée dans la 
fissure et pousse le ligament commun vertébral 
postérieur sans comprimer la racine nerveuse. La 
douleur est plus importante qu’en cas de protru- 
sion discale. 


Le matériel du noyau déplacé se confine aux 
fibres externes de l'anneau. 


La hernie discale s’est déplacée à l'arrière du 
corps vertébral ou en dessous. Le modèle migra- 
toire le plus commun pour une extrusion discale 
est caudalement, derrière le corps vertébral sous- 
jacent. Les extrusions qui prennent une direc- 
tion céphalique sont fréquemment séquestrées. 


La hernie pousse avec force le ligament com- 
mun vertébral postérieur et fait saillie dans le ca- 
nal rachidien si la hernie est médiale ou vers le 
trou de conjugaison. Il n’y a pas de rupture du 
ligament vertébral postérieur qui est déformé par 
le bombement discal postérieur ; les mécanoré- 
cepteurs sont stimulés intensément et provo- 
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Figure 8.34. Hernie sous-ligamentaire qui migre vers le bas. 


quent une lombalgie aigué accompagnée de 
spasmes et d’une position antalgique. 

Lorsque la hernie est médiale, elle écrase les 
plexus veineux rétroligamentaires contre la 
dure-mère, ce qui entraîne une stase veineuse et 
un œdème local profond. Les artérioles de la 
dure-mère et périligamentaires sont également 
irritées : les barorécepteurs vasculaires sont sti- 
mulés et répondent par une modification de leur 
vasomotricité. Le déficit circulatoire diminue le 
pH local, il y a excitation des récepteurs de la 
douleur et augmentation de l’algie. 

L'effet de compression peut se répercuter sur 
la partie antérieure de la dure-mère innervée par 
le nerf sinus vertébral de Luschka : ce syndrome 
méningé peut provoquer des douleurs qui irra- 
dient vers le haut ou vers le bas, vers l'abdomen 
et le périnée. 

La hernie sous-ligamentaire médiale (figure 
8.35) détache le ligament vertébral postérieur 
qui peut migrer sous lui vers le bas ou vers le 
haut et donner des signes radiculaires (par exem- 
ple une hernie L5-S1 avec des signes de crural- 
gie). 

La hernie sous-ligamentaire latéralisée irrite la 
racine nerveuse (figure 8.36). Dans un premier 
temps, il y a stimulation de la dure-mère radi- 
culaire innervée par le nerf sinus vertébral de 
Luschka, ce qui peut provoquer une lomboscia- 
tique avec de petites irradiations vers les fosses 
iliaques externes. Un œdème foraminal se cons- 
titue avec une augmentation de pression, une ré- 
duction du pH et une acidose locale, respon- 
sables de la libération de substances algogéni- 
ques. Dans un second temps, la pression axonale 


peut déclencher une perturbation de la conduc- 
tion de l'influx nerveux et une radiculite inflam- 
matoire par anoxie locale. 


Examen clinique 


L'incapacité fonctionnelle est plus importante 
(s'habiller, marcher... 

Des douleurs référées abdominales ou génita- 
les peuvent apparaître. 

Le patient présente une position antalgique di- 
recte ou croisée selon la localisation de la hernie 
(figure 8.37). 


Mouvements douloureux 


— Flexion par poussée postérieure sur le ligament 
vertébral postérieur. 

- Extension par protrusion postérieure de l'an- 
neau. 

— Latéroflexion du coté opposé à la position an- 
talgique à travers la fermeture de la fissure an- 
nulaire et poussée de la hernie contre les 
mécanorécepteurs nociceptifs. 

— Rotation homolatérale ou controlatérale selon 
la balistique de la hernie discale. 

e Si la rotation homolatérale provoque une 
douleur, il s’agit d’une hernie haute et ba- 
listique avec le levier supérieur (vertèbre su- 
périeure), la rotation controlatérale diminue 
la douleur lombaire, le nucleus est poussé 
vers l'extérieur, ce qui augmente l'agression 
sur les capteurs ligamentaires du nerf sinus 
vertébral. 

e Si la rotation controlatérale provoque des 
douleurs, il s’agit d’une hernie basse et ba- 
listique avec le levier inférieur (vertèbre in- 
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Figure 8.36. Mécanisme de la douleur dans les hernies discales sous-ligamentaires latéralisées d’aprés Lavigne [53]. 


férieure), la rotation pousse le ligament 
vertébral postérieur sur la hernie, ce qui aug- 
mente l'irritation. 


Objectifs des manipulations 


Déplacer la hernie discale dans une zone d’agres- 
sion mineure pour la racine nerveuse [76]. 

Ouvrir la fissure [53] et mobiliser la vertèbre 
sus-jacente ou sous-jacente (d’après le plan) de 
la lésion vers l'anneau ou bien latéraliser la her- 
nie. 


Hernies exclues 


Le ligament commun vertébral postérieur est 
plus résistant au centre, ce qui explique le fait 


que ces hernies soient plus fréquemment posté- 
rolatérales. L’intégrité ou la rupture du ligament 
commun vertébral postérieur conditionnent le 
caractère intra- ou extraligamentaire de la her- 
nie. 


La hernie peut irriter (par sa présence physique 
et/ou par réaction chimique) les fibres annulai- 
res et provoquer une douleur lombaire avec ou 
sans sciatique. 


Elle peut également provoquer une protrusion 
dans une zone pouvant être à l'origine d’une vé- 
ritable sciatique. La partie séquestrée peut se dé- 
placer de façon à ce que dans certaines positions, 


Figure 8.37. Différentes hernies. 
A. Hernie sous-ligamentaire. 
B. Hernie transligamentaire avec rupture du ligament. 
C. Hernie exclue avec migration du fragment 


il n'y ait pas de symptôme ou pouvant au 
contraire, provoquer des douleurs dans certaines 
positions, il s’agit de la véritable radiculopathie. 

Les ruptures des fibres annulaires, sur l’inser- 
tion du bord du corps vertébral, permettent l'ex- 
pulsion ou la séquestration du matériel du 
noyau. 

Le matériel hernié, le nucleus, l’anneau et le 
plateau peuvent faire partie du fragment rompu. 
L'inclusion du plateau concerne normalement 
des patients jeunes. 

Une fois qu'il y a eu séparation d’un segment 
de cartilage du plateau et/ou rupture des fibres 
annulaires postérieures, ensuite une partie de 
l'anneau peut se déplacer conjointement à la 
matière du noyau. 

Il existe deux types de hernies discales non 
contenues. 

— Extrusion transligamentaire (transannulaire) : 
Dans cette lésion, le matériel du noyau a éclaté 
à travers les fibres postérieures de l'anneau et le 
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ligament longitudinal postérieur, se déplaçant à 
l’intérieur du canal vertébral. Il existe encore une 
convexion entre la matière discale exclue et le 
disque. 

— Hernie discale séquestrée : 

Le matériel du noyau a déchiré l'anneau et le li- 
gament longitudinal postérieur s'est entière- 
ment détaché de la cavité du noyau et le 
fragment discal reste libre à l’intérieur du canal 
rachidien. Ces hernies sont grandes ou ont émi- 
gré hors de l’espace discal. Le matériel discal peut 
se déplacer et rester derrière la racine nerveuse. 

Parfois, la partie exclue du disque peut s’éroder 
ou éclater à travers la dure-mère. 

Il se produit une rupture du ligament vertébral 
postérieur et la hernie discale s'étend à l’inté- 
rieur du canal rachidien ou à l’intérieur du trou 
de conjugaison : la blessure tissulaire est algogé- 
nique par excitation nociceptive. 


Hernie exclue transligamentaire non 
séquestrée 


La substance du noyau est la continuité du dis- 
que, toutefois la fissure annulaire a tendance à 
se refermer : 

— la hernie externe irrite la partie externe de la 
racine nerveuse à la sortie du trou de conju- 
gaison ; 

— la hernie interne irrite la partie interne de la 
racine nerveuse à l'entrée du trou de conjugai- 
son ; 

— la hernie « à cheval » se situe sous la racine 
nerveuse qui pousse vers l'arrière. 


Hernie exclue transligamentaire séquestrée 


La fissure s’est refermée, la hernie reste détachée 
du disque et se comporte comme une souris ar- 
ticulaire. 


Hernie transligamentaire séquestrée migrée 


La hernie a migré vers le bas ou vers le haut et 
peut comprimer les racines sus-jacentes ou sous- 
jacentes. 

Ces hernies peuvent endommager l'artère ra- 
diculaire LS ou S1 : dans les hernies séquestrées, 
il existe peu de signes vertébraux mais il y a per- 
sistance d'une sémiologie radiculaire. Une her- 
nie volumineuse peut affecter plusieurs racines 
ou comprimer la queue de cheval et stimuler la 
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Figure 8.38. Fissure supérieure discale et balistique de la hernie discale. 
A : vue de face : fissure de la plaque cartilagineuse du plateau supérieur. B : balistique avec la vertébre supérieure. 
C: aspect en IRM T1. 


Figure 8.39. Fissure inférieure discale et balistique de la hernie discale. 
A: vue de face : fissure de la plaque cartilagineuse du plateau inférieur. B : balistique avec la vertébre inférieure. 
C: aspect en IRM T2. 


racine $2 en provocant une parésie du périnée 
ou S4 à l’origine de troubles vésicaux et des dou- 
leurs rectogénitales [53]. 


NOTE : Fissure discale et balistique de la hernie 
discale d'après Lavigne. 


La fracture de la plaque cartilagineuse et la dé- 
chirure de l'anneau peuvent se développer sur la 
partie supérieure de l'espace du disque somati- 
que, appelée alors fissure supérieure ou bien et 
c'est le cas le plus fréquent, se développer sur la 
partie inférieure de l’espace discosomatique, in- 
titulée fissure inférieure (figures 8.38 et 8.39). 
Cette caractéristique de la hernie discale, peut 
être observée à l'IRM sur coupe sagittale mais 
uniquement en cas de hernie transligamentaire. 
Existant aussi en cas de hernie sous-ligamen- 


taire, la qualité des IRM actuels ne permet cepen- 
dant pas de détecter ce détail pathologique (seul 
le test de Lavigne peut dans ce cas nous éclairer). 


NOTE : Nature du matériel discal fracturé 


Les protrusions discales sont généralement 
dues à des hernies de protéoglycanes, alors que 
les hernies exclues sont des fragments de colla- 
gène du matériel discal. Les hernies discales ex- 
clues peuvent contenir des combinaisons de 
protéoglycanes et de collagène, même si la com- 
position qui prédomine est le collagène. 

La masse d’inflammation est constituée du 
matériel nucléaire (protéoglycane et eau) et se si- 
tue entre la masse discale et la racine du nerf. 


Trois éléments permettent de suspecter le ca- 
ractère transligamentaire de la hernie : 


JJ Hernie exclue 
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Figure 8.40. La douleur dans la hernie discale exclue d'après Lavigne [53]. 


— la séquestration discale a un aspect irrégulier, 
polypoide ou festoné, le contact avec le disque 
présente un angle aigu ; 

— le diamètre antéropostérieur de la hernie est 
égal ou supérieur à la moitié du diamètre sa- 
gittal du sac dural au même niveau ; 

- la migration cranéocaudale est supérieure à 
6 mm (figure 8.40). 

Le caractère exclu d’une hernie discale peut 
être détecté à la TDM si un espace gras sépare un 
fragment discal du disque intervertébral ou si 
une coupe normale montre une division du dis- 
que intervertébral et d’un fragment à l'intérieur 
du canal, cependant c’est un signe assez rare. 
D'une manière générale, la probabilité qu'il y ait 
un fragment exclu augmente en cas d’hernie 
extra-ligamentaire et de hernie ayant migrée ex- 
trémement loin du disque intervertébral. Les 
hernies peuvent migrer vers l’espace épidural 
postérieur en simulant un processus d'expansion 
(figure 8.41). 


Mouvements douloureux 


— Flexion par poussée postérieure sur le ligament 
vertébral postérieur. 

— Extension par protrusion postérieure de l'an- 
neau. 

- Latéroflexion du coté opposé de la position 
antalgique pour fermer la fissure annulaire et 


Figure 8.41. Hernie exclue. 


pousser la hernie contre les mécanorécepteurs 
nociceptifs. 
— Rotation homolatérale ou controlatérale selon 
la balistique [53] de la hernie discale. 
— Fissure supérieure 
Si la rotation homolatérale provoque une dou- 
leur, il s'agit d’une hernie haute et balistique 
avec le levier supérieur, la vertèbre supérieure (la 
rotation controlatérale réduit la douleur lom- 
baire), le nucleus est entraîné vers l'extérieur 
augmentant l'agression sur les capteurs ligamen- 
taires du nerf sinus vertébral (figure 8.42). 
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Figure 8.42. Fissure supérieure. 


Fissure inférieure 


Si la rotation controlatérale provoque une dou- 
leur, il s’agit d’une hernie basse balistique avec 
le levier inférieur (vertébre inférieure), la rota- 
tion entraîne le ligament vertebral postérieur sur 
la hernie et augmente l’irritation (figures 8.43 et 
8.44A et B). 


Objectifs des manipulations 


Repositionner le nucleus pour la mise en tension 
du ligament vertébral postérieur qui pousse la 
protrusion. 


Déplacer latéralement la protrusion dans la fis- 
sure [53] pour réduire les pressions sur le liga- 
ment vertébral postérieur et sur les fibres de 
l'anneau (figure 8.45). 


Si la fissure est inférieure, il convient de réa- 
liser une manipulation en rotation homolatérale 
en utilisant un levier inférieur (bassin). 


Si la fissure est supérieure, il convient de réa- 


liser une manipulation en rotation homolatérale 
en utilisant un levier supérieur (tronc). 


Hernies discales intradurales 
et intraradiculaires 


La rupture du sac dural par le matériel discal est 
exceptionnelle (0,13 %). La localisation à l’inté- 


Figure 8.43. Fissure inférieure. 


aide A 


Figure 8.44. Test pour hernie sur plan (Lavigne). 

A : douleur en rotation controlatérale (hernie balistique 
avec la vertèbre inférieure) : thrust avec levier inférieur. 
B : douleur en rotation homolatérale 
(hernie balistique avec la vertèbre supérieure) : 
thrust avec levier supérieur. 


rieur de la gaine radiculaire est encore plus rare. 
La rupture intradurale pourrait s'expliquer par 
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Figure 8.45 et 8.46. Test de Lavigne et type de manipulation. 


les adhérences étroites entre la face antérieure de 
la dure-mère et le ligament commun vertébral 
postérieur, des adhérences qui sont favorisées 
par une protrusion discale chronique dans un 
canal étroit, des antécédents chirurgicaux ou dus 
à une fragilité congénitale de la gaine radiculaire 
lombaire. 

Cliniquement, la majorité des cas présente de 
longs antécédents de lombalgies chroniques sui- 
vis d’un épisode aigu de lomboradiculalgie, de si- 
gnes neurologiques marqués par une violente 
phase initiale avec un syndrome de queue de 
cheval. La position la plus fréquente se situe en 
L4-L5. Le diagnostic préopératoire à la TDM est 
difficile, surtout si le patient a déjà été opéré. 


Calcifications discales et hernies calcifiées 


Les calcifications discales isolées dans le segment 
lombaire sont rares et affectent généralement la 


charnière dorsolombaire. Ces calcifications con- 
tiennent du carbonate et du phosphate de cal- 
cium. 

La présence d’une calcification et d’une hernie 
discale fait penser à trois types d'anomalies. 


Hernie discale calcifiée 


Elle est le témoin d'une ancienne hernie ; il peut 
s'agir d’une calcification fragmentée, irrégulière 
ou périphérique arciforme ; séparée du plateau 
vertébral par un tissu de densité discale, ce qui 
permet de la différencier d'un ostéophyte, elle 
peut émigrer avec la hernie et se situer dans le 
canal rachidien, le recessus latéral ou le foramen 
(figure 8.46). 


Hernie associée à un ostéophyte vertébral postérieur 


La hernie complique un disque déjà dégénéré. Il 
s'avère délicat de distinguer une calcification li- 
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Figure 8.47. TDM, coupe discale L4-L5, hernie 
postérolatérale gauche calcifiée. 


Figure 8.48. Hernie associée a un ostéophyte vertébral. 


gamentaire d’une fracture de la berge du plateau 
vertébral sur les coupes axiales. Les reconstruc- 
tions sagittales sont alors utiles (figure 8.47). 
- Nodule dur (c'est l’ostéophyte qui com- 
prime) : mauvais pronostic (figure 8.48 A). 
- Nodule mou (c'est la hernie discale qui com- 
prime) : bon pronostic (figure 8.48B). 


Hernie associée à une fracture par arrache- 
ment du plateau marginal postérieur (hernie 
rétro-marginale postérieure). Elle a été pendant 
longtemps considérée comme étant un attribut 
de l'adolescence et survenant après un trauma- 
tisme, certaines observations montrent que 
l’avulsion du plateau peut également être pré- 
sente chez le jeune adulte après un traumatisme 
léger. La physiopathologie est un sujet polémi- 
que, un arrachement traumatique, une pénétra- 
tion en fonction du trajet oblique des fibres 
collagènes de l'anneau qui se détachent entre la 
plaque cartilagineuse et le niveau marginal. Le 
fragment osseux peut être central ou postérola- 
téral se déplaçant néanmoins toujours vers le 
haut, au dessus du disque intervertébral comme 
l'indiquent les reconstructions sagittales. Grâce 
à ces reconstructions, il est possible de différen- 
cier les hernies rétro-marginales, les hernies cal- 
cifiées, les calcifications du ligament vertébral 
postérieur, les calcifications de l’anneau ou une 
ostéophytose marginale. 


NOTE : Gaz intradiscal et à l’intérieur du canal 
lombaire. 
Le mécanisme du vide discal [20, 66, 94] pro- 
viendrait de la création d’un espace aérique 
dans le disque intervertébral dégénéré a la 
suite de mouvements du rachis, surtout en 
traction et extension. Cet espace se remplit a 
90 % d'azote provenant essentiellement des 
gaz dissous dans le liquide extracellulaire, dif- 
fusés dans les zones de pression négative. Si 
le patient souffre d'une dégénérescence dis- 
cale, le gaz se libère dans les fissures discales 
et ne peut être réabsorbé ou remplacé par le 
liquide, puisque le disque dégénéré est avas- 
culaire. La présence de gaz dans l’espace épi- 
dural est plus rare : il peut provenir d'une 
déchirure de l’anneau, surtout quand il y a un 
vide discal associé à l'articulation inter- 
apophysaire postérieur ou à un kyste synovial. 
Le gaz épidural peut être associé à une hernie 
discale, constatée dans la hernie en question 
ou dans un fragment libre. Enfin, le gaz peut 
se situer dans le canal rachidien, il n’est pas 
libre dans l'espace épidural mais plutôt 
« piégé » entre le ligament vertébral posté- 


rieur et l'os formant un véritable pseudo 
kyste : ce dernier peut être la source d'une 
vraie névralgie sciatique. 


Discarthrose ou dégénérescence discale 
La douleur peut être chronique ou intermittente. 
Kyste de l'articulation intersomatique 


Larticulation intersomatique vertébrale évolue 

au cours de la vie. 

Les vestiges embryonnaires de la notochorde 
disparaissent rapidement et sont remplacés par 
un ligament interosseux robuste [25, 97] créant 
une amphiarthrose. 

Ce ligament a une cavité dont le comporte- 
ment est identique à celui de toutes les cavités 
de l'organisme. L’articulation intersomatique 
vertébrale a ainsi des caractéristiques fort com- 
munes pouvant être identifiées et décrites 
comme n'importe quelle articulation [25]. 

Des travaux récents, au moyen de nouvelle ra- 
diologie (TDM, IRM), nous induisent à prendre 
en compte plusieurs étapes de l’espace interso- 
matique [60, 83] : 

— étape immature, jusqu’à 2 ans ; 

— étape transitoire, entre 10 et 15 ans ; 

— étape adulte, au départ assez homogène, en- 
suite une cavité se creuse, les auteurs la dé- 
nomment, étape dégénérative. 

Au cours de cette évolution, des déchirures 
plus amples apparaissent dans la partie centrale 
et dans la partie périphérique avec formation 
d'espaces kystiques. 

Ces observations s'appuient sur des informa- 
tions issues de discographies. 

En effet, lors de l'injection intersomatique, on 
constate un aspect « normal » correspondant 
parfaitement à la cavité articulaire. La perte de 
hauteur de l’espace intersomatique entraîne une 
plicature interne des fibres centrales, à une équi- 
distance des plateaux, observée à l'IRM sous la 
forme d’une ligne noire, médiane, plus visible à 
l’aide des images pondérées en T2 appelée 
« cleft » par les auteurs anglo-saxons. Cette pli- 
cature est plus importante à l'avant et ressemble 
parfois à une tâche noire appelée « dot », ayant 
été qualifiée de signe de dégénérescence [47, 83]. 

l'articulation intersomatique vertébrale est 
une amphiarthrose. Elle a des surfaces articulai- 
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res plates ou concaves, recouvertes de cartilage 

et unies par un ligament interosseux fibrocartila- 

gineux recouvrant la circonférence du ligament 
interosseux et constituant un anneau fibreux. 

Les surfaces articulaires sont les faces supé- 
rieure et inférieure des corps vertébraux. La 
concavité de ces surfaces est atténuée par une 
mince lame de cartilage qui recouvre sa partie 
centrale creusée. 

Le ligament interosseux est constitué de fibres 
laches que sont très hydratées chez le jeune in- 
dividu. Au cours de l’évolution, une cavité cen- 
trale se creuse pouvant être le siège de l’épan- 
chement. 

Habituellement, il n’y a pas d'apparition de 
membrane synoviale. 

Cette cavité est constituée de deux chambres, 
l’une supérieure et l’autre inférieure, situées à 
très courte distance des plateaux cartilagineux. 
Ces chambres sont écrasées dans le disque, sépa- 
rées par les fibres centrales, médianes qui repré- 
sentent les éléments fibreux du ligament inter- 
osseux repliés. Ces chambres se rejoignent dans 
la zone qui est proche du centre de l’espace in- 
tersomatique au moyen d'une déhiscence de la 
couche fibreuse intermédiaire qui se résorbe pro- 
gressivement au cours de l’évolution. 

La partie périphérique est constituée de lames 
fibreuses, mieux individualisées et disposées de 
façon concentrique. Les lames de l'anneau fi- 
breux sont obliques, mais l’obliquité s’inverse 
d’une couche à l’autre. C’est l'équivalent d’une 
capsule articulaire. 

Les ligaments renforcent cette capsule dans la 
partie périphérique de l'articulation intersoma- 
tique : 

- le ligament vertébral antérieur : sur la face an- 
térieure de la colonne vertébrale ; 

- ligament vertébral postérieur, situé sur la face 
postérieure des corps vertébraux et de la cap- 
sule postérieure de l'articulation intersomati- 
que. 
l'articulation intersomatique agit essentielle- 

ment en pression-extension, très peu en rota- 

tion. Elle est en effet limitée dans ce mouvement 
par les articulations lombaires postérieures rejoi- 
gnant les corps vertébraux à travers les pédicules. 

Ces mouvements de pression et de dépression 
mettent en jeu la solidité de l'anneau fibreux pé- 
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Figure 8.49. A et B. Différence entre nodule dur et 
nodule mou sans chirurgie. A. Nodule dur (ostéophytes) 
comprimant la racine nerveuse : mauvais pronostic 
(chirurgie). B. Nodule mou (hernie discale) comprimant 
la racine nerveuse : bon pronostic sans chirurgie. 


riphérique, les ligaments périphériques ainsi que 
leur insertion sur les plateaux vertébraux. 

L’articulation vertébrale intersomatique est af- 
fectée par des pathologies qui sont identiques à 
celles qui ont été observées dans les articulations 
périphériques : traumatiques, dégénératives, in- 
fectieuses ou inflammatoires (figure 8.49). 

La particularité de cette articulation est qu’elle 
est en contact direct avec le sac dural et avec les 
racines qui sont étroitement reliées aux parties 
latérales et postérieures de la capsule articulaire. 

Il est possible qu'il y ait une expression clini- 
que de type nerveux : radiculalgie, paresthésie, 
parésie, paralysie dans le territoire correspon- 
dant à la racine concernée. Ces manifestations 
secondaires se rajoutent aux manifestations dou- 
loureuses qui ne sont pas spécifiques à l’articu- 
lation intersomatique et qui touchent n'importe 
quelle articulation endommagée. 

Ces manifestations inflammatoires et œdéma- 
teuses (figure 8.50), qui ne sont pas spécifiques 
à cette articulation, se caractérisent par l'éven- 
tuelle compression radiculaire, d'expression pé- 
riphérique (névralgie cervicobrachiale, sciatique, 
cruralgie). 

D'ailleurs, les phénomènes douloureux ont 
différentes origines : d’après Stanton-Hicks [90] 
les douleurs proviennent de la modification du 
seuil de la sensibilité des terminaisons nerveuses 
normales qui joue un rôle proprioceptif. 

L'évolution spontanée de cette lésion s'oriente 
vers la régression de la tuméfaction œdémateuse 
[11] et la disparition de l’irritation radiculaire. 
De nombreux auteurs l'ont signalé en la reliant 
à la constatation clinique selon laquelle la scia- 


tique se guérit habituellement par simple traite- 
ment médical. Les examens radiographiques 
[103], TDM, IRM, voir sacoradiculographie, les 
examens répétitifs mettent habituellement en 
évidence la disparition complète de cette tumé- 
faction [11, 32] (figures 8.51 et 8.52). 


Conséquences des lésions discales 
L'excès de liquide peut avoir plusieurs influen- 
ces : l'une sur la compression des tissus voisins. 

Une stase circulatoire du système rachidien à 
court terme, douleurs ischémiques et œdème dif- 
ficilement résorbable. 

À long terme, la formation de varicosités du 
plexus veineux, une circulation veineuse rachi- 
dienne très ralentie, échange LCR/sang veineux 
perturbé et une éventuelle dégénérescence de la 
moelle ou une myélopathie (ramollissement des 
tissus nerveux) fréquente au niveau cervical. 

Toutefois, dans la plupart des cas, les patho- 
logies discales se manifestent par des douleurs 
aiguës, des blocages et une lourdeur locale, mais 
aussi des irradiations périphériques de type neu- 
rologique. 

La première structure comprimée par une pro- 
tubérance discale est en général le ligament com- 
mun vertébral postérieur. Ce ligament est inner- 
vé et capable de provoquer une douleur locale 
profonde, irradiant toute la zone vertébrale. 

Ce ligament n'est pas encore forcément com- 
primé s’il s'agit d’une hernie postérolatérale en 
L4-L5 ou LS-S1, et ce parce qu'il ne renforce pas 
toute la surface postérieure du disque à ce ni- 
veau. 

La structure suivante qui est affectée est le 
plexus veineux extradural dans la partie anté- 
rieure de la moelle ou la queue de cheval (L1 vers 
S5). Le plexus veineux est très dense ; il est cons- 
titué de multiples anastomoses longitudinales et 
transversales. Il agit comme un véritable relais de 
plomberie et s’il est bouché par une compression 
(la hernie et son inflammation) il y a formation 
d’une stase et un remblai aberrant du plexus sous 
la lésion. 

Dans le trou de conjugaison lombaire, la ra- 
cine est déjà formée et la compression discale 
aura, dans un premier temps moins d'influence 
directe sur les fibres motrices (plus internes dans 
la racine). 
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Figure 8.50. Schéma de l'épanchement intra-articulaire (A) et de la déchirure de l'anneau fibreux avec fuite 
cataclysmique du liquide articulaire (B). Une partie de la tuméfaction est d'origine locale [25]. 


Figure 8.51. Compression par kyste discal. 


À moins qu'il y ait une réduction pathologi- 
que ou anormale du diamètre du canal rachidien 
(possible à tous les niveaux du rachis), il faut une 
masse discale importante pour comprimer les 
tissus postérieurs. Ce phénomène n'est pas rare 
et concerne surtout les hernies postérieures. 

L'événement tissulaire probablement le plus 
important est la réaction inflammatoire dans le 
processus de déchirure de l'anneau fibreux, en- 
suite la compression des différents tissus par la 
hernie (existant aussi avec les protrusions dis- 
cales). 

La réaction histaminique des tissus cartilagi- 
neux et discaux est très tardive, de par l'absence 
de vascularisation directe du disque. C'est seu- 
lement une fois que l’œdème progressif s'étend 
vers d’autres structures environnantes que la 
douleur survient, des heures ou des jours après 
le traumatisme. 


Figure 8.52. IRM coupe sagittale médiane. 
Kyste discal L5-S1. 


Cette irritation en cascade déclenche une réac- 
tion de surcompression dans la partie posté- 
rieure de la lésion. 

La dure-mère, la pie-mère et les arachnoides 
(aussi comprimés autour de la racine nerveuse 
dans le trou de conjugaison dans le cas de la her- 
nie postérolatérale) reçoivent à leur tour, l'in- 


216 F. Ricard 


fluence de cette excroissance. Cette compres- 
sion, a long terme va générer des zones d’adhé- 
rences, ce qui aura pour conséquence de main- 
tenir la symptomatologie. 

Au niveau des disques lombaires : 

— 95 % des hernies lombaires sont en L4-L5 et 

LS-S1 ; 

— 4,5 % sont en L3-L4 ; 
— 0,5 % sont en L1-L2 ou L2-L3. 

La hernie discale est alors considérée davan- 
tage comme une lésion à l’origine de symptômes 
neurologiques, alors que la protrusion entraîne 
plus facilement une image lombalgique. 

La symptomatologie n’est pas systématique- 
ment proportionnelle à la taille des hernies ou 
des protrusions, mais elle correspond très fré- 
quemment à la répercussion inflammatoire et ir- 
ritative des tissus voisins, selon l’espace extra- 
discal dans lequel elles s'étendent. 


Dans de nombreux cas, voire dans la totalité 
des cas, la hernie discale se produit sur la base 
d'une protrusion préexistante, c’est-à-dire sur 
une usure, une fatigue progressive des fibres an- 
nulaires sous la pression mécanique du nucleus 
dégénéré. 

Une succession de microtraumatismes ou un 
événement traumatique soudain et fort peuvent 
déclencher une rupture annulaire et la saillie 
d'une portion du noyau ou du nucleus tout en- 
tier. 


Il faut bien comprendre que les disques de cha- 
que zone vertébrale, selon leur courbure et leur 
rôle mécanique, ne répondent pas de la même 
façon et ne sont pas stressés par les mêmes élé- 
ments physiques. 


Une adaptation posturale ascendante exces- 
sive explique le pourcentage élevé de hernies en 
L4-L5-S1. C'est la courbure clé des lombaires, 
zone de rencontre des forces ascendantes et des 
forces descendantes. C'est le point de stress phy- 
siologique et d’hyperlordose provoquée par une 
ptôse viscérale, une fragilité des extenseurs ver- 
tébraux, une compensation vis-a-vis d’une cy- 
phose dorsale ou lombaire élevée dû à un 
Scheuermann ou provoquée par une antéversion 
globale du bassin : femme enceinte, sacrum an- 
térieur traumatique après une chute sur les fes- 
ses, le port de talons hauts, etc. 


À ce niveau, le ligament commun vertébral 
postérieur ne recouvre pas et renforce unique- 
ment une petite partie du disque. La position 
scoliotique de LS est la réponse aux déséquilibres 
du bassin. 

Trois sous-facteurs sont à prendre en compte : 
— La présence d'une masse voisine de la racine 

du nerf. 

— La dilatation au sein de cette masse. 
- L'interface inflammatoire générée par la masse 
étirée restant voisine de la racine du nerf ; 


E La masse 

Si la masse est présente sur une longue période, 
il est probable qu’elle provoque une réaction in- 
flammatoire dans l'interface entre le matériel 
discal et la racine nerveuse. 


E Distension au sein de la masse 

Les protéoglycanes et l’eau de la hernie discale 
se comportent comme un piston hydraulique 
qui augmente et réduit sa pression dans la racine 
du nerf en fonction de stimulus mécanique. 


E L'inflammation 
Nachemson [67] a démontré que le pH dans l'in- 
terface inflammatoire entre la hernie discale et 
la racine nerveuse est anormal ; 

Il existe une altération au niveau chimique de 
la région découlant directement du matériel dis- 
cal voisin des racines. 


Anatomie de la pression au niveau de la 
racine et du ganglion 


Une hernie discale foraminale provoque une 
pression directe sur la racine et le ganglion dor- 
sal, raison pour laquelle cela entraîne générale- 
ment une douleur plus sévère par rapport à tout 
autre type de hernie discale. 

Dans une sciatique, un changement de la tem- 
pérature induit des perturbations du tonus vas- 
culaire dû au stimulus du système nerveux 
sympathique. 

Dans les fractures discales, le symptôme de 
sensation de froid signifie que certaines fibres 
sympathiques de la zone sont irritées. 

L'effet de l’irritation du ganglion spinal est 
une décharge de peptides neuroactifs (subs- 
tance P). 


Figure 8.53. IRM coupes transversales et hernies 
discales. Hernie discale (flèche), kyste discal (cercle), 
déformation du sac dural (étoile). 


Derniers changements pathologiques 


La fonction du nerf dépend de l’approvisionne- 
ment approprié en oxygène et autres nutriments 
par voie de microcirculation intraneurale. Dans 
la pathogenèse de la sciatique, le premier élé- 
ment perturbé est l’approvisionnement vascu- 
laire de la racine nerveuse, le phénomène 
secondaire est la nutrition de la racine nerveuse ; 
entraînant une dysfonction neurophysiologique 
du nerf. 

Ces changements dans la vascularisation in- 
traneurale (figure 8.53), entraînent une augmen- 
tation de la perméabilité vasculaire responsable 
d'un œdème et de troubles du transport axonal 
(figure 8.54). Si ces changements persistent, une 
fibrose intraneurale apparaîtra. 


La capacité de la racine à transmettre des in- 
flux est réduite et provoque une hyperexcitabi- 
lité et générant une activité ectopique. D'où les 
nombreux symptômes qui se retrouvent en cas 
de sciatique. 


L'étirement de la racine nerveuse par protru- 
sion discale a des effets similaires à ceux de la 
compression et peut alors entraîner une radicu- 
lalgie (figure 8.55). 

Takahashi et al. [92] ont mesuré la pression du 
contact entre la racine du nerf et la hernie dis- 
cale lombaire et comparé ces mesures aux signes 
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cliniques. L'étude a été réalisée sur 34 patients 
qui avaient une hernie discale lombaire. Tous 
avaient été traités par disectomie ouverte. Après 
la laminectomie, la pression de la racine de nerf 
était mesurée en insérant un transducteur entre 
la racine et la hernie. Ils ont comparé la valeur 
de la pression aux signes cliniques. 

Les pressions de la racine nerveuse avant la di- 
sectomie variaient entre 7 mmHg et 256 mmHg 
(moyenne : 53 mmHg). Après la disectomie, la 
pression du contact était de 0 mmHg dans tous 
les cas. Il n’y avait aucune corrélation significa- 
tive entre la valeur de la pression sur la racine 
du nerf et le degré de limitation dans le test de 
Lasègue, la durée des symptômes, et l’âge des pa- 
tients. Néanmoins, la valeur de la pression chez 
les patients ayant un déficit neurologique était 
significativement supérieure qu’en cas d'absence 
de ces résultats. 

La pression du contact exercée par la hernie 
discale lombaire sur les racines nerveuses s’est 
aggravée pendant l'intervention chirurgicale, la 
pression était de 53 mmHg. Aucune corrélation 
n'a pu être établie entre la valeur de la pression 
de la racine de nerf et le degré de limitation dans 
le test de Lasègue, alors qu'il y en a une en cas 
de sévérité du déficit neurologique. 


Kostuik et al. [52] ont étudié le syndrome de 
la queue de cheval avec hernie discale lombaire. 


En effectuant une révision rétrospective sur 31 
cas de patients présentant un syndrome de 
queue de cheval, secondaire à une hernie discale 
centrale, deux aspects ont été identifiés : le pre- 
mier est aigu (10 patients) présentant des symp- 
tômes brusques, des signes sévères et un mauvais 
pronostic après la décompression, surtout en ce 
qui concerne la récupération de la fonction de 
la vessie. Le second (21 patients) est une crise 
plus lente, se caractérisant d’abord par des symp- 
tômes à intervalles libres avant chaque crise plus 
progressive par rapport au syndrome de la queue 
de cheval. Tous les patients souffraient, avant 
l'opération, d’une rétention d'urine. La fonction 
de la vessie était la plus affectée au niveau préo- 
pératoire et postopératoire. Le pronostic pour 
une récupération de la fonction motrice était sa- 
tisfaisant, 27 patients sur 30 ayant subi une in- 
tervention, purent récupérer une fonction 
motrice normale. 
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Figure 8.54. Schéma du nerf. 


Avant l'opération, tous les patients avaient, 
dans 14 cas, une sciatique bilatérale et dans 17 
cas, une sciatique unilatérale. Le temps moyen 
avant la décompression chirurgicale après avoir 
vu le patient varie entre 1 jour pour les lésions 
plus aiguës et 3,3 jours pour le second groupe. 
Il n'y eut aucune corrélation entre cet intervalle 
et la récupération de la fonction. Ainsi, même si 
une intervention chirurgicale rapide est recom- 
mandée, la décompression ne doit pas être réa- 
lisée en moins de 6 heures pour qu'il y ait 
récupération, comme cela a été suggéré dans le 
passé. 


Diagnostic classique 
de la lombosciatique [76, 77] 


La douleur est responsable d’un spasme antalgi- 
que suffisamment intense pour bloquer certains 
mouvements du tronc (et parfois tous les mou- 
vements du tronc) : la lordose disparaît, on peut 
observer une inversion de la courbure, une cy- 
phose lombaire. 


La douleur ressentie parfois sur la face anté- 
rieure de la cuisse est due au spasme réflexe du 
muscle psoas, qui accompagne la déviation ra- 
chidienne ainsi qu’à l'attitude antalgique. La 
sciatique est, d’ailleurs une douleur déclenchée 
par les muscles ischiojambiers. Pour que la dou- 
leur apparaisse, la racine doit présenter une in- 
flammation, c’est pourquoi la position assise ou 
debout accroit les douleurs étant donné que ces 
positions sont responsables d’une augmentation 
de la pression intradiscale qui augmente la pro- 
trusion du disque. Quand les tests de Laségue et 
de Néri déclenchent la névralgie sciatique, celle- 
ci augmentera à cause de l’antéflexion cervicale 
qui entraîne une traction sur la dure-mère 
spinale, ce qui augmente l’irritation de la racine 
enflammée dans le trou de conjugaison lom- 
baire. 


La position assise est souvent plus douloureuse 
que la position debout, vu que la pression intra- 
discale en position assise est supérieure de 50 %. 
La pression discale augmente lors de l'anté- 
flexion, qui cisaille le disque. L’antéflexion du 
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Figure 8.55. Mécanismes des radiculalgies par compression. 


tronc provoque une traction de la dure-mère et 
l'ascension des nerfs rachidiens ; cette traction 
est plus importante en L1-L2, inexistante en LS- 
S1, tandis que l'élévation du membre inférieur 
étiré entraîne un déplacement de 3 à 5 mm au 
niveau LS-S1. 


Signes rachidiens 


Déviation antalgique 

Elle est due au spasme des spinaux ou du psoas. 
Lattitude antalgique peut être croisée ou directe 
(figure 8.56) : 
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Figure 8.56. Répercussions d'une traction sur le nerf 
d'après Sunderland [91]. 


- La position antalgique est croisée quand elle 
siège du côté opposé à la névralgie sciatique : 
elle est plus fréquente (mais pas systématique) 
dans les lésions L5. 

- La position antalgique est directe quand elle 
siège du même côté que la névralgie sciatique : 
elle est plus fréquente (mais pas systématique) 
dans les lésions S1. 

La position antalgique directe est un signe de 
gravité car contrairement à la position antalgi- 
que croisée qui représente presque toujours une 
protrusion discale, l'attitude antalgique directe 
représente, elle, presque toujours une vraie her- 
nie discale vraie (figure 8.57). 


Figure 8.57. Position antalgique. 


Rigidité lombaire 

Elle est due à la rétropulsion maintenue du dis- 
que intervertébral qui irrite le ligament commun 
vertébral postérieur, provoquant un spasme 
réactionnel des petits muscles mono-articulaires 
du rachis lombopelvien empêchant ainsi l’anté- 
flexion du tronc et augmentant la protrusion 
discale. 

Il y aura absence d’écartement au niveau de 
l’espace interépineux L4-L5 ou LS-S1 lors de l'an- 
téflexion du tronc, qui est presque toujours li- 
mitée, le test de flexion est négatif (absence 
d’écartement des apophyses épineuses concer- 
nées). 


Points douloureux paravertébraux 

Il existe des points triggers situés sur les apophy- 
ses épineuses ou latéralement à environ 3 cm des 
épineuses, au niveau L4, LS ou S1. La pression 
douloureuse s’accompagne parfois du signe de la 
sonnette (la pression réveille la douleur radicu- 
laire). 


Figure 8.58. Position antalgique croisée (A) 
et directe (B). 


E Test d'élévation de la jambe 

en extension 

En cas de lésion discale, si l’individu est en po- 
sition assise, l’extension active du genou du coté 
lésé n’entraine pas la correction de la lordose 
physiologique : ce test est fiable sur 80 % des cas 
(figure 8.58). 


Signes au niveau du membre 
inférieur lésé 

Test de percussion du nerf sciatique 

La percussion du nerf sciatique au niveau de la 
face postérieure de la cuisse, le genou étant lé- 


gerement plié, provoque une douleur en cas d’ir- 
ritation du nerf sciatique. 


Points de Valleix 


Il s'agit de points douloureux situés sur le trajet 
du nerf sciatique : ces points sont douloureux si 
l’on exerce une pression. 


Test de Lasègue 
En cas de sciatique ou de sciatalgie, la douleur 
se réveille dans la jambe en élevant le membre 
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inférieur, le genou étendu et augmente lors de 
la flexion dorsale de la cheville. Ce test n’est pas 
pathognomonique d'une lésion discale étant 
donné qu’un syndrome du pyramidal aura le 
même résultat, ainsi qu’un syndrome lombaire. 

Si en plus du test de Lasègue, le test de Bragard 
est positif, s’il est pathognomonique d’un pro- 
cessus discal. 


Abolition des réflexes ostéotendineux 

Le réflexe achilléen est aboli en cas de sciatique 
S1, mais il est maintenu en cas de sciatique LS. 
Le réflexe rotulien est présent dans les deux cas. 


Troubles moteurs 

Parfois, on constate un léger déficit moteur qui 

se traduit par : 

- une diminution de la force de flexion dorsale 
du gros orteil du pied en cas de lésion LS. Cela 
peut être détecté par la difficulté de l'individu 
à marcher sur les talons. 

- une diminution de la force de flexion plan- 
taire des doigts de pied, en cas de lésion S1, 
Cela peut être détecté par la difficulté de l'in- 
dividu à marcher sur la pointe des pieds. 


Topographie des douleurs 
La monoradiculalgie est unilatérale. 

En cas de lésion de la racine LS : les paresthé- 
sies (fourmillements, endormissements, brûlu- 
res, douleurs) sont localisées dans le dermatome 
LS, c'est-à-dire (figure 8.59) : 

— sur le fessier ; 

— sur la face externe du membre inférieur ; 
- sur la face dorsale du pied ; 

- sur le gros orteil du pied ; 

En cas de lésion de la racine S1 : les paresthé- 
sies sont localisées dans le dermatome S1, c’est- 
à-dire : 

— sur le fessier ; 

— sur la face postérieure du membre inférieur ; 
— sur la plante du pied ; 

— sur le 5° doigt de pied. 

La douleur est exacerbée par la toux et la dé- 
fécation, vu qu'il y a augmentation de la pres- 
sion intra-abdominale et donc également 
augmentation de la pression intradiscale (figure 
8.60). 
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Figure 8.60. Territoires douloureux L4 et LS. 


NOTE : dans la sciatique, il n'existe pas de trou- 
ble des sphincters : si c'était le cas, il faudrait 
penser à un syndrome de la queue de cheval. 


Formes cliniques 


La sciatique bilatérale est exceptionnelle, toute- 
fois une sciatique à bascule peut exister corres- 
pondant alors à une hernie discale médiale. 
Les sciatiques mixtes LS et S1 doivent faire 
penser à une anomalie transitionnelle de l'arti- 


culation lombosacrée et à une anomalie en la 
distribution des racines nerveuses. 


La claudication intermittente radiculaire doit 
faire penser à un canal médullaire étroit. 


La sciatique paralysante a lieu en cas de hernie 
discale extériorisée importante comprimant réel- 
lement les racines nerveuses : c’est une urgence 
chirurgicale. Le territoire le plus affecté est celui 
du nerf sciatique poplité externe (l'individu aura 
une marche avec pied tombant). 


Sciatiques symptomatiques 


Sémiologie 
Douleurs persistantes et rebelles aux traite- 
ments : la pathologie dure et s'aggrave. 

La topographie est pluriradiculaire ou bilaté- 
rale, il existe des signes neurologiques ou viscé- 
raux. La vitesse de sédimentation a augmenté. 


Étiologie 
E Causes néoplasiques 


Métastases vertébrales des cancers viscéraux 
(prostate, utérus, rectum) 
L'état général est modifié, les douleurs sont in- 
tenses. 
Il existe des signes radiologiques : 
— disque intervertébral intact ; 
— érosion d’une partie de la vertèbre ; 
— érosion du pédicule qui semble « effacé ». 
La gammagraphie est positive. 


E Causes infectieuses 

- Spondilodiscite (tuberculose ou autre) avec 
contexte infectieux. 

— Rigidité segmentaire. 

- Augmentation de la vitesse de sédimentation. 


E Signes radiologiques 

— Altération discale. 

- Modification des corps vertébraux. 
- Erosion des bords vertébraux. 

- Géodes. 


E Causes nerveuses tumorales : neurinome 
Douleurs nocturnes intolérables et recrudescen- 
tes. Le diagnostic se confirme au moyen d’une 
radiculographie : l’aspect ressemble à une « cap- 
sule ». 


E Causes sacro-iliaques 
— Pelvispondylite rhumatismale. 
— Sacrocoxite infectieuse. 


E Causes virales : zona 
La douleur s'accompagne d’une éruption vésicu- 
laire en bande le long du trajet du nerf sciatique. 


Les radiculalgies 223 


E Causes tronculaires 

Néoplasie du petit bassin (cancer du rectum ou 
de l'utérus). Lésion du grand fessier post-injec- 
tion ou après un traumatisme direct sur le grand 
fessier. Traumatisme sur la tête du péroné. 


E Sténose du canal rachidien 

Il s’agit d'une anomalie congénitale avec hyper- 
trophie des lames et des apophyses articulaires 
postérieures : la moelle épinière ou les racines 
dans le sac dural sont comprimées dans le canal 
rachidien. Cette lésion affecte l'homme dans 
80 % des cas et se manifeste après 50 ans. Il se 
produit une claudication intermittente pseudo- 
vasculaire s’accompagnant de signes neurologi- 
ques sensitifs et moteurs, hormis les troubles des 
sphincters. 

Des troubles sensitifs apparaissent à la marche 
ou lors d’hyperextension du tronc (la douleur se 
calme par hyperflexion) ; la douleur est topogra- 
phiquement sciatalgique. 

Le diagnostic est essentiellement radiologique 
(tomographies) : le diamètre du canal rachidien 
est inférieur à 15 mm. Le traitement est chirur- 
gical : une laminectomie décompressive est réa- 
lisée. 

La sténose vertébrale comprime rarement la 
moelle épinière directement, la cause de la 
symptomatologie est l'hypertension veineuse 
qui s’est installée. 


NOTE : Dans le traitement ostéopathique, des 
techniques en flexion seront pratiquées. 


Sciatalgies d'origine 
ostéopathique [76, 77] 


Les radiculalgies ne sont pas toujours d’origine 
discale, ou plus exactement, en cas de névralgie 
sciatique, il n’y a pas forcément de hernie dis- 
cale. Comment expliquer alors l'apparition 
d’une sciatique ? 

Les dysfonctions ostéopathiques pourraient 
être l’un des facteurs étiologiques. Entre ces dys- 
fonctions somatiques, on peut distinguer : 


Dysfonctions vertébrales 


Les apophyses articulaires postérieures peuvent 
générer des névralgies par compression directe 
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S1 


S2 


Figure 8.61. Territoires douloureux ST et S2. 


des racines due au déplacement des facettes ar- 
ticulaires postérieures et par irritation du nerf ra- 
chidien qui innerve les facettes et les capsules 
articulaires. 


Dysfonction FRS : protrusion discale 

Il se produit un étirement de la racine nerveuse 
due à la lésion supéro-anterieure du coté de la 
sciatique. Du coté opposé, la vertèbre est 
postéro-inferieure, elle est inférieure du coté de 
la position antalgique, c’est-à-dire, du côté op- 
posé à la sciatique (figure 8.61). 


E Radiologie 
— Glissement latéral du côté de la sciatique. 


— Epineuse de L5 déviée du côté de la sciatique 
(figure 8.62). 


E Objectifs des manipulations 

— FRS sans hernie discale : un thrust en latéralité 
est effectué pour fermer la facette ouverte, le 
patient est en décubitus latéral, désimbrica- 
tion vers le haut. 

— FRS avec hernie discale du côté de la désim- 
brication : un thrust en latéralité aurait un ef- 


Rotation 


Irradiation sciatalgique 


avec position 
antalgique croisée 


Figure 8.62. Sciatique gauche 
par protrusion discale gauche (FRS droite). 


fet coupe-cigare sur la hernie discale, raison 
pour laquelle le thrust est interdit (figure 
8.63). 


Figure 8.63. Sciatique droite par protrusion discale (ERS 
gauche) de L5. 1. Pincement discal, 2. bdillement discal. 


Dysfonction en ERS 

Il se produit une compression de la racine ner- 
veuse dans le trou de conjugaison à cause du dé- 
placement antérieur du ménisque synovial de la 
vertèbre du côté de la sciatique et une sciatique 
avec absence de position antalgique. 


E Radiologie (figure 8.64) 
- Absence de glissement latéral. 
— Epineuse de L5 déviée du côté de la sciatique. 
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E Objectifs des manipulations 

— ERS sans hernie discale : un lumbar roll en ro- 
tation est pratiqué, la facette imbriquée vers le 
haut. 

— ERS avec hernie discale du coté de l’imbrica- 
tion : un thrust en latéralité est effectué, la fa- 
cette est imbriquée contre la table 

— ERS avec hernie discale du coté opposé à l’im- 
brication : un thrust en rotation est effectué, 
la facette est imbriquée vers le haut (figure 
8.65 A à ©). 


Blocages facettaires [53] 


E Blocages d’origine fibreux 
Histologie des facettes et blocages fibreux 
Couche superficielle ou de glissement 


L'activité métabolique est faible. Très peu de pro- 
téoglycanes sont présents et la concentration de 
fibres de collagène réparties perpendiculaire- 
ment entre elles et parallèlement à la surface est 
forte. 

Elle supporte les forces de cisaillement. Les 
chondrocytes présents sont aplatis et parallèles 
à la surface (figure 8.66). 


Couche intermédiaire ou de transition 


L'activité métabolique est forte. Présence plus 
importante de protéoglycanes et moins de col- 


Sciatiques à droite 


Figure 8.64. Manipulations en cas de hernie discale avec dysfonction en FRS. Sciatiques à droite. 
A. FRS gauche avec hernie discale droite : thrust interdit. B. FRS gauche avec protrusion discale droite : 
thrust en latéralité de droite à gauche. 
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Figure 8.65. Radiographie ERS gauche de L4. 


lagène, disposé obliquement et au hasard. Elle 
supporte des forces de compression avec des 
chondrocytes plus arrondis. 


Couche profonde ou radiale 


Elle est riche en protéoglycanes et fibres de col- 
lagène répartis radialement et formant des arcs. 
Les cellules arrondies forment des colonnes. Elle 
supporte des forces de compression. 


Couche calcifiée 


Elle ne présente pas de protéoglycanes. Le col- 
lagéne est disposé radialement. Etant voisine de 
l'os sous-chondral, elle présente des cristaux 
d’hydroxyapatite. C’est la couche d’ancrage re- 
liant le cartilage à l'os. 

La cellularité est faible. Elle est séparée de la 
couche antérieure par la « ligne de flux » (tide- 
mark), de 5 um d'épaisseur, qui est une barrière 
ondulée disposée de façon tangentielle de ses fi- 
bres lui permettant de supporter les forces de ci- 
saillement (figure 8.67). 


Phénomènes lésionnels du blocage fibreux 


Par un mouvement de grande amplitude, les sur- 
faces articulaires glissent exagérément, ce qui en- 
traîne la perte de la congruence hyaline, des 
surfaces fibreuses qui glissent moins, entrent en 
contact (figure 8.68). 


Lors du mouvement de retour, les cartilages fi- 
breux s'appliquent fortement les uns contre les 
autres à cause de la traction ligamentaire ou de 
la contraction musculaire. La position arthro- 
diale étant perdue, il se produit un blocage ar- 
ticulaire. 


Ces phénomènes se manifestent chez des pa- 
tients jeunes et laxes. 


E Blocages chondropathiques 

En dégénérant, le cartilage articulaire se fissure 
en longueur ou transversalement, ensuite per- 
pendiculairement par rapport aux surfaces arti- 


Figure 8.66. Manipulations en cas de hernie discale avec dysfonction en ERS. À. Sciatique gauche, ERS gauche avec 
hernie discale. Thrust en latéralité de droite à gauche. B. ERS gauche sans hernie discale. Thrust en rotation droite. 
C. Sciatique droite, ERS gauche avec hernie discale droite, thrust en rotation droite. 
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Synovites 
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Couche superficielle 
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intermédiaire 
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Couche calcifiée 
Os sous-chondral 


+ Os spongieux 


Figure 8.68. Différentes couches de cartilage articulaire. 


culaires sous l'effet de pressions accentuées ou de 
microtraumatismes récurrents (figure 8.69). 


Les fissures se produisent d’abord sur un plan 
horizontal : les stries transversales du cartilage 
hyalin s'installent. La périphérie hyaline est 
plus sollicitée que son centre, ce qui explique 


l'apparition de spicules chondrales à ce ni- 
veau. 


Les surfaces articulaires glissent plus difficile- 
ment, il est possible que deux zones périphéri- 
ques striées avec des spicules se superposent et 


se bloquent, empêchant de retrouver une posi- 
tion normale (figure 8.70). 

Ces blocages s’accompagnent de spasmes ré- 
flexes et de douleurs intenses par stimulations 
des mécanorécepteurs nociceptifs du cartilage. 

Cette pathologie affecte les patients de plus de 
50 ans (figures 8.71 et 8.72). 


E Blocage par pincement 
des ménisques synoviaux 
Par de faux mouvements en flexion (à l'aller 
comme au retour d’un mouvement rapide et mal 


228 F. Ricard 


lexion 


My 


pE 


Blocage 
fibreux 


7),, Algies 
aa 


Blocage 
fibreux 


Figure 8.70. Les spicules de cartilage des facettes. 


Spicules 
et fissures 
chondrohyalines 


Figure 8.71. Le blocage chondropathique 
d'après Lavigne [53]. 


Figure 8.72. Radiographie de profil ; blocage facettaire 
chondropathique L4-L5. 


contrôlé), ou en rotation, ces ménisques syno- 
viaux peuvent étre pincés entre les facettes au ni- 
veau du pôle supérieur ou inférieur de l'arti- 
culation (figure 8.73). 

Très sensibles, ils sont à l’origine de douleurs 
aiguës (figure 8.74). 
E Signes cliniques 
Après un faux mouvement, le patient décrit un 


blocage et une douleur locale très forte (figure 
8.75). 


= 
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Figure 8.73. IRM : blocage facettaire chondropathique. 


Figure 8.74. Luxation du ménisque synovial antérieur dans le trou de conjugaison. 


Il n'y a pas de position antalgique mais il y a 
une rigidité globale. 

Il existe une douleur en flexion en cas de blo- 
cage méniscal ou chondropathique. L'extension 
est hyperalgique dans les pincements capsulaires 
et moins douloureuse en ce qui concerne les 
autres blocages. La latéroflexion et la rotation 
homolatérales provoquent des douleurs (fi- 
gure 8.76, tableau 8.4). 


E Objectifs des manipulations 

En cas de blocage fibrocartilagineux, il faut obli- 
ger l'articulation à revenir à son emplacement au 
moyen d’une poussée correctrice dans la direc- 
tion du blocage. 


Tableau 8.4. 

Diagnostic palpatoire des blocages facettaires. 
Types Postériorité Douleur Elasticité 
Fibreux +++ + +++ 
Chondropathique + + + ++ 0 
Méniscal +++ +++ ++ 


En cas de blocage chondropathique, il faut 
d’abord décoapter et ensuite repositionner l'ar- 
ticulation dans sa position normale à l’aide d’un 
thrust en rotation. 


En cas de blocage capsulaire, il faut d’abord 
ouvrir l'articulation en la décoaptant. La mise en 
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Figure 8.75. Blocage par pincement du ménisque synovial d'après Lavigne [53]. 
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Figure 8.76. Douleurs référées des facettes. 


tension des tissus mous repositionnera l’articu- 
lation, moyennant un thrust en rotation (éviter 
les manipulations en latéralité qui peuvent écra- 
ser les capsules). 


Arthropathies facettaires [53] 


E Arthrose interapophysaire 

Les pressions articulaires sont responsables 
d'une usure du cartilage articulaire, d’une chon- 
dropathie précoce. Quand les pressions attei- 


Figure 8.77. Subluxation du ménisque synovial 
antérieur dans le trou de conjugaison. 


gnent los sous-chondral les nocicepteurs 
envoient des messages nociceptifs (figure 8.77). 

Les bords articulaires se condensent et l’arth- 
rose articulaire postérieure apparaît. Quand ces 
lésions augmentent, elles peuvent provoquer 
une sténose du canal rachidien et s'accompagner 
d’une hypertrophie des ligaments jaunes. Les os- 
téophytes antérieurs peuvent provoquer une sté- 
nose foraminale avec irritation du nerf sinus 
vertébral, des artères et des veines péri-radi- 
culaires. 
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Figure 8.78. Le blocage chondropathique d'après Lavigne [53]. 


E Tension capsuloligamentaire en 
extension 

Les pressions tangentielles articulaires entrai- 
nent la vertèbre sus-jacente en extension et 
convergence (Imbrication). Le glissement posté- 
rieur de la facette supérieure sur la facette infé- 
rieure exerce d'importantes tractions capsulosy- 
noviales (figure 8.78). Chez des jeunes patients, 
elle est associée à un scapulum postérieur. 


E Rétrolisthésis arthrosique 

Les ménisques synoviaux interapophysaires peu- 
vent être pincés : leur partie vasculaire déclenche 
alors une stimulation nociceptive. Le trou de 
conjugaison, par recul vertébral, adopte un as- 
pect “en baïonnette”. La tension capsulo- 
ligamentaire nociceptive est associée à des 
spasmes de la musculature vertébrale profonde 
(figure 8.79). 


E Examen clinique 

Patient de plus de 50 ans qui présente une dou- 
leur en position debout, lors des changements de 
position, en décubitus. La position assise soulage 
le patient. 


L’extension-latéroflexion-rotation homolaté- 
rale provoque une douleur. 


Les tests de Néri et Lasègue sont négatifs, il n’y 
a pas de douleur ni en toussant, ni en faisant des 
efforts pour déféquer. 


E Objectifs des manipulations 

Des techniques en rotation en flexion lombaire 
sont pratiqués pour que les facettes divergent et 
que les pressions endocanalaires et méningées 
diminuent, du réseau vasculaire, du systeme cap- 
suloligamentaire. 


Dysfonctions sacro-iliaques 
et iliosacrées [76, 77] 


Le tronc lombosacré passe devant le promon- 
toire du sacrum, raison pour laquelle les lésions 
d’antériorité favorisent l'irritation du tronc LS- 
S1 (figure 8.80). 

Les antériorités déclenchent des douleurs à 
distance, car les racines restent tendues. 

Les postériorités déclenchent des douleurs lo- 
cales. 

L'irradiation sciatalgique siège généralement 
du côté de la base du sacrum antérieur : l’irra- 
diation est alors de type S1 ou S2. 

Si le sacrum est postérieur par rapport à la 
droite, on constatera une sciatalgie contrelaté- 
rale de type S2. 

Si le sacrum est antérieur par rapport à la 
droite, on constatera une sciatalgie homolatérale 
de type S1. La position antalgique est croisée : 
si le sacrum est postérieur par rapport à la gau- 
che, il y aura sciatalgie droite, la latéroflexion 
antalgique sera située du côté de la base posté- 
rieure, c'est-à-dire sur la gauche, la position an- 
talgique est croisée. 
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Figure 8.79. Arthrose interapophysaire. 
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Figure 8.80. La douleur au moyen d'une mise en tension de la capsule en extension lombaire d'après Lavigne [53]. 


NOTE : Différence entre une sciatique et une e Irradiation LS ou S1. 
sciatalgie. e Signes moteurs possibles, allant jusqu'à la 
En ce qui concerne la sciatique, l'origine est paralysie. 
toujours discale et on constatera : e Position antalgique directe. 
e Une douleur aiguë. En ce qui concerne la sciatalgie (60 % des 


e Aréflexie ou non. cas), l'origine est toujours musculaire ou 


Franges méniscoides 


pincées \ \ 
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Figure 8.81. Le rétrolisthésis arthrosique d'après Lavigne [53]. 


Figure 8.82. Les racines sacrées. 


capsuloligamentaire, on constatera : 

Une douleur sourde. 

Irradiation de type LS, S1 ou S2. 

Parfois aréflexie. 

Absence de signes moteurs. 

Position antalgique croisée ou pas de posi- 
tion antalgique. 


Critères radiologiques dans le syndrome 
sacro-iliaque 

La base sacrée est inclinée, le baillement discal 
se situe du côté opposé à la déviation de l’apo- 
physe épineuse de LS. 


E Lésions antérieures de la base sacrée : 
lésions unilatérales ou torsions sacrées 

La sciatalgie S1 est due à l’étirement de la racine 
nerveuse ou bien à l’étirement de la partie supé- 
rieure du ligament sacro-iliaque (figures 8.81 et 
8.82). 


Signes cliniques 


— Position antalgique croisée avec irradiation S1. 

— Douleur de la fesse ou du pyramidal. Grâce au 
traitement du pyramidal ; l’irradiation dimi- 
nue. La douleur s'aggrave à cause de l'anté- 
flexion du tronc ou la position assise car la 
base sacrée refuse de reculer. 


Radiologie 

— Base sacrée inclinée du côté de la sciatique. 

— Apophyse épineuse de LS inclinée du côté op- 
posé à la sciatique. 

— Bâillement latéral du côté de la sciatique. 


— Pincement postérieur au niveau du disque (sa- 
crum horizontal). 


— Hyperlordose lombaire. 


E Lésions postérieures de la base sacrée : 
lésions unilatérales ou torsions sacrées 

Il y a sciatalgie ligamentaire de topographie S2 
par étirement, au niveau de la partie basse du li- 
gament sacro-iliaque ou du grand ligament 
sacrosciatique (figures 8.83 et 8.84). 
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Figure 8.83. Sciatique gauche S1 par lésion unilatérale 
antérieure gauche de la base sacrée. 


Figure 8.84. Sciatique ST gauche 
par torsion antérieure du sacrum. 


Signes cliniques 


- Irradiation S2 avec position antalgique en 
flexion croisée ou directe. 


- Le traitement du pyramidal réduit l’irradia- 
tion. 


— La douleur augmente à cause de la position de- 
bout et en se levant d’une chaise (passage de 
la position assise a la position debout), parce 
que la base sacrée refuse d’avancer (La douleur 
est plus faible en position assise). 


Radiologie 
La base sacrée est inclinée du côté de la sciatique 


en cas de torsion ; du côté opposé à la sciatique 
en cas de lésion unilatérale. 


- Epineuse de L5 déviée du côté de la sciatique 
en cas de lésion unilatérale ou déviée du côté 
opposé à la sciatique en cas de torsion. 


— Bâillement latéral du côté opposé à la sciatique 
en cas de lésion unilatérale ou du côté de la 
sciatique en cas de torsion sacrée. 


— Correction de la lordose lombaire. 


NOTE : une douleur en s’asseyant traduit habi- 
tuellement une dysfonction antérieure de la 
base sacrée et une douleur en se levant d’un 
siège traduit une dysfonction postérieure. 


Pathologie ostéopathique 
du grand nerf sciatique 


Rappels anatomiques 


E Tronc sciatique 

Le nerf sciatique naît dans le bassin, sur la face 
antérieure du muscle pyramidal et sous son apo- 
névrose, il est constitué de la charnière du tronc 
lombosacré issu de LS et de L4 et des branches 
antérieures de S1, S2, S3 (figures 8.85 et 8.86). 


NOTE : les répercussions des dysfonctions soma- 
tiques des vertèbres L4 et LS et des dysfonc- 
tions sacro-iliaques et iliosacrées dans la 
genèse de la sciatalgie s'expliquent ainsi. Le 
grand nerf sciatique sort du bassin en suivant 
le canal sous pyramidal dans la grande échan- 
crure sciatique, pour traverser la région fes- 
sière profonde et la loge postérieure de la 
cuisse où il se divise en deux branches 
terminales. 


Figure 8.85. Sciatique droite par lésion unilatérale 
postérieure droite de la base sacrée. 


Figure 8.86. Sciatique gauche S2 
par torsion postérieure de la base sacrée. 


NOTE : Le muscle pyramidal est essentiel dans 
les sciatalgies (voir le chapitre sur les dysfonc- 
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tions du bassin : le syndrome du muscle py- 
ramidal) (figure 8.87). 


NOTE : Le spasme du muscle pyramidal peut 
provoquer deux types de sciatalgie : 

e Sil'irritation affecte le nerf grand sciatique, 
la sciatalgie irradiera jusqu'au pied. 

e Si l‘irritation affecte le nerf petit sciatique, 
la sciatalgie sera tronquée, elle atteindra le 
genou et irradiera seulement la face posté- 
rieure de la cuisse (figure 8.88). 


Dans la gouttière ischiotrochantérique, le nerf 
grand sciatique se situe entre : 
— Les muscles jumeaux supérieur et inférieur et 
le carré crural en avant. 
— Le muscle du grand fessier en arrière. 


NOTE : la fonction du muscle carré crural et des 
dysfonctions iliofémorales est essentielle dans 
les irradiations sciatalgiques : en cas de scia- 
talgie, il faut toujours traiter la hanche (figure 
8.89). 


NOTE : la fonction des et ischiojambiers dans la 
névralgie sciatique est également essentielle. 


Au niveau de la cuisse, le nerf passe entre les 
muscles adducteurs et ischiojambiers (figures 
8.90 et 8.91), il donne des collatérales à l’articu- 
lation coxofémorale, aux muscles ischiojam- 
biers, à la partie externe de l'articulation du 
genou. Il se dirige ensuite vers ses deux branches 
terminales le nerf sciatique poplité interne, 
d'une part, le nerf sciatique poplité externe, 
d'autre part. 


E Nerf sciatique poplité interne 
Il naît dans la partie supérieure du creux poplité 
qu'il traverse verticalement, il se continue par le 
nerf tibial postérieur (figure 8.92). 
Il donne les collatérales : 
— aux muscles jumeaux et soléaire. 
— à la face postérieure de l'articulation du genou. 
- une branche sensitive cutanée (le nerf saphène 
externe) pour la face postérieure du mollet et 
le bord externe du pied. 
Le nerf tibial postérieur descend dans la loge 
postérieure de la jambe (figure 8.93), et dans la 
gouttière rétromalléolaire interne et le canal du 
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Figure 8.88. Le tronc lombosacré. 


calcanéen où il passe en dessous du ligament an- 
nulaire interne du tarse (figure 8.94 et 8.95). 


NOTE : une dysfonction de la cheville ou du pied 
peut ainsi être responsable d'une pathologie 
du type syndrome du canal tarsien. Figure 8.89. Nerf sciatique et muscle pyramidal. 
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Figure 8.90. Petit nerf sciatique. 


Au niveau de la jambe, il donne des collaté- 
rales au muscle jambier postérieur et aux mus- 
cles fléchisseurs des doigts de pieds. 


Conclusion 


Le nerf sciatique poplité interne est moteur pour 
la loge postérieure de la jambe et la plante du 
pied. 

Il est sensitif pour la face postérieure de la 
jambe, le talon et le bord externe du pied (figure 
8.96). 

Il donne des branches pour la partie interne 
de l'articulation tibiotarsienne et une ramifica- 
tion cutanée pour les téguments supramaléolai- 
res internes. 

Il se termine dans le canal calcanéen par ses 
deux branches, les nerfs plantaires externe et in- 
terne. Ces branches atteignent les loges plantai- 
res, médiales et internes. 


E Nerf sciatique poplité externe 
Il naît de la partie externe du creux poplité, il 
passe devant le muscle soléaire sur le péroné, 


Figure 8.91. Nerf sciatique et muscle carré crural. 


pour pénétrer dans la loge externe de la jambe 
en perforant la cloison intermusculaire externe 
de l’aponévrose de la jambe sur le bord externe 
du péroné (figures 8.97 et 8.98). 


NOTE : les dysfonctions péronéotibiales supé- 
rieures peuvent être responsables de neuro- 
pathies de compression au niveau du nerf 
sciatique poplité externe et responsable de 
névralgies tronculaires pouvant dissimuler 
une sciatalgie. 


Le nerf sciatique poplité externe donne à ce ni- 
veau ses collatérales pour : 


— les muscles jambier antérieur et extenseur des 
orteils ; 


— la partie supérieure et externe de l'articulation 
du genou et de l'articulation péronéotibiale 
supérieure ; 


— les téguments de la facette externe du genou, 
la partie antéro-externe de la jambe, la mal- 
léole externe et le talon (figure 8.99). 
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Figure 8.93. Nerf sciatique poplité interne dans le creux poplité d'après Brizon et Castaing [14]. 
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Il se termine par deux branches : 
- Le nerf musculocutané. 

e Il naît dans la partie externe du col du pé- 
roné et descend verticalement le long du 
long muscle péroné latéral. 

e Il donne des collatérales pour les muscles pé- 
roniers. 

e Il se termine dans le quart inférieur de la 
jambe en ses deux branches terminales qui 
passent sous le ligament annulaire antérieur 
du tarse pour se rendre à la face dorsale du 
pied. 

— Le nerf tibial antérieur perfore la cloison inter- 
musculaire antérieure et atteint la loge anté- 
rieure de la jambe qu'il traverse. 


NOTE : les répercussions des lésions du péroné 
et du tibia sur la cloison intermusculaire an- 
térieure de la jambe peuvent irriter le nerf ti- 
bial antérieur. 


e Il se divise ensuite en deux branches termi- 
nales qui passent sous le ligament annulaire 
antérieur du tarse après avoir donné ses col- 
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Figure 8.94. Nerf sciatique poplité interne 
et muscles jumeaux. 
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Figures 8.95. Nerf sciatique poplité interne dans le canal tarsien d'après Brizon et Castaing [14]. 
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Figure 8.96. Dissection du nerf sciatique poplité interne 
dans le canal tarsien [14]. 


Face Face 
antérieure postérieure 


Figure 8.97. Territoire du nerf sciatique poplité interne 
d’après Brizon et Castaing [14]. 


latérales aux muscles jambier antérieur, ex- 
tenseur commun des doigts de pied et a la 
face antérieure de l'articulation tibiotar- 
sienne. 


NOTE : les répercussions des dysfonctions du 
tarse s'expliquent ainsi. 


Figure 8.98. Dissection de la cuisse et de la jambe. 
Relations du nerf sciatique poplité externe. 


— La branche externe innerve le tarse et les es- 
paces interosseux. 

— La branche interne innerve la face dorsale du 
tarse et le premier espace interosseux dorsal. 


Conclusion 


Le nerf sciatique poplité externe est moteur, il se 
dirige vers les loges externe, antérieure de la 
jambe et le dos du pied. Il est sensitif pour la face 
externe de la jambe et le dos du pied (figure 
8.100). Pour la partie interne de l'articulation ti- 
biotarsienne : une ramification cutanée innerve 
les téguments supramaléolaires internes. 


Sciatique et double crush syndrome 


M Physiopathologie des neuropathies par 
compression 
La physiopathologie des neuropathies par com- 
pression/emprisonnement est un mécanisme 
complexe qui regroupe des altérations au niveau 
ionique, mécanique et vasculaire. 

L'apport vasculaire à un segment nerveux se 
réalise a travers le mésonévre, qui permet les 
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Figure 8.99. Relations du nerf sciatique poplité externe dans la loge externe de la jambe 
d'après Brizon et Castaing [14]. 


changements de position et de tension de ce der- 
nier en s’adaptant aux mouvements de l’extré- 
mité. 

Les petits vaisseaux rentrent dans l’épinèvre 
du nerf et se divisent immédiatement en bran- 
ches ascendantes et descendantes formant un ré- 
seau anastomotique qui plus tard se subdivise en 
plexus vasculaire dans le périnèvre ; enfin, le lit 
capillaire du propre nerf fait partie des fascicules 
nerveux en complétant le modèle vasculaire. 

L'ischémie du tronc nerveux va se manifester 
par un blocage de la transmission nerveuse. Trois 
causes peuvent être distinguées : 

- traction excessive ; 

- tractions minimales dans des zones où il y a 
des adhérences ; 

— compression mécanique ; 

Ces altérations évolueraient ainsi : 

— obstruction du retour veineux qui entraîne 
une congestion ou une stase veineuse ; 

- lésion anoxique directe qui augmente la per- 
méabilité ; 


- œdème dans l’endonèvre avec augmentation 
de la pression dans l’espace intrafasciculaire, 
qui augmente l'effet de la compression origi- 
nale. 


Si la compression augmente ou que l’æœdème 
persiste durant une période prolongée, il y aura 
une prolifération de fibroblastes au sein du nerf 
avec au préalable un processus de démyélinisa- 
tion. Si la cause persiste, une fibrose peut se pro- 
duire, à l’origine de segments nerveux anoxi- 
ques, étant donné l'impossibilité de la circula- 
tion et de l'échange de nutriments entre le 
plexus vasculaire et les fibres nerveuses. 


Quand une portion d’axone subit une isché- 
mie, avec une faible réduction du flux sanguin, 
entre 30-50 % du flux normal, la réduction de 
la phosphorylation oxydative et de la produc- 
tion d’ATP, réduit l'efficacité de la pompe de 
Na+, du système de transport axoplasmique et 
l'intégrité de la membrane cellulaire et par con- 
séquent, il existe une diminution ou une perte 
dans la transmission le long de la fibre nerveuse. 
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Figure 8.100. Territoire du nerf sciatique poplité externe 
d'après Brizon et Castaing [14]. 


Les nutriments sont apportés par deux méca- 
nismes de transport axoplasmique antérogrades 
et les catabolites sont récupérés par un méca- 
nisme de transport axoplasmique rétrograde. 


L'interruption lors de la synthèse ou les alté- 
rations du transport dans les deux directions 
semble être l'explication du phénomène de dou- 
ble ou multiple compression (double-crush syn- 
drome) selon lequel un nerf subissant un trouble 
de la conduction à un niveau X est plus vulné- 
rable et enclin à subir un trouble de la conduc- 
tion à un deuxième ou troisième niveau 
initialement, on avait constaté que les patholo- 
gies neurales au niveau proximal prédisposaient 
au développement d’altérations distales ; il est 
actuellement évident que les altérations distales 
primaires favorisent également l'apparition de 
troubles proximaux. 


En conclusion, il semble que la lésion primaire 
dans les neuropathies par compression est un 
compromis vasculaire dans un segment d’axone, 
qui devient ischémique, complet ou partiel, à 
cause des changements de la position anatomi- 
que locale ou de la pression interne, réagissant 


au moyen de mécanismes vasculaires, modifiant 
l'équilibre ionique de l’environnement, aug- 
mentant plus tard la pression interne normale 
du tronc nerveux avec une intensité suffisante 
ce qui explique l'augmentation des change- 
ments vasculaires et la dégradation de la fonc- 
tion normale du nerf. 

Dans des conditions normales, les axones sui- 
vent un chemin ondulé dans les tubes endoneu- 
raux (bandes spirales de Fontana), leur conférant 
un certain degré d’élasticité. 

Dans les zones de compression nerveuse, une 
série de phénomènes ont lieu : 

- disparition des bandes de Fontana, ce qui se 
traduit par une perte d’élasticité. 

— neuro-ischémie qui stoppe le flux axoplasmi- 
que le long de la fibre nerveuse. Ce qui pro- 
voque la dégénérescence de l'extrémité distale 
du nerf : dégénérescence Wallérienne. 

— lésion directe ou indirecte de la gaine de myé- 
line par affectation des Cellules de Schwann 
ou du corps neuronal, ce qui aboutit à une dé- 
myélinisation, à l’origine d’un ralentissement 
de la vitesse de conduction nerveuse. 


Lésions histologiques nerveuses 


Il est possible de distinguer cinq degrés histolo- 
giques dans les lésions neurales (Sunderland en 
1978). 


Degré 1 : neurapraxie 


Il s'agit du blocage physiologique transitoire de 
la conduction. Il se produit par augmentation de 
la pression intraneurale due à une compression 
ou autres. La lésion provoque une paralysie étant 
donné qu'il y a blocage axonal et qu'aucun in- 
flux ne traverse la zone lésée. Il se produit une 
démyélinisation segmentaire de la zone lésée qui 
néanmoins n’est pas suivie d’une dégénéres- 
cence périphérique distale. Le nerf répond à la 
stimulation électrique appliquée sur la portion 
distale vers la zone de lésion. Il s’agit d’un arrêt 
transitoire de la fonction nerveuse et dès lors que 
la cause disparaît, le mouvement peut être réta- 
bli immédiatement ou au bout des trois premiè- 
res semaines. 


Degré 2 : axonotmésis 


Histologiquement, il s’agit de la lésion axonale 
avec un endonèvre et les structures de soutien 


sont intactes. Elle a lieu quand la compression 
se maintient. Sous un délai de sept jours, équi- 
valant au temps que met la dégénérescence axo- 
nale a s’établir, il y a inexcitabilité du nerf. Le 
dommage est suffisant pour provoquer une dé- 
générescence distale. Si le facteur causal dispa- 
rait, le processus est réversible, une régénéres- 
cence axonale et une récupération totale ont 
lieu, débutant entre trois semaines et deux mois 
apres le début de la lésion. 


Degré 3 : neurotmésis 


Histologiquement, la lésion affecte l’ensemble 
du tube endoneural, le cylindraxe et son revête- 
ment et aboutit à la dégénérescence du segment 
distal. Elle se produit quand la compression se 
maintient. Elle entraîne une franche réduction 
de la réponse aux tests électriques. La régénéres- 
cence axonale a lieu entre deux et quatre mois 
plus tard, de nombreux axones pouvant se régé- 
nérer au moyen de leurs tubes endoneuraux. 
Toutefois, cette régénération peut également 
avoir lieu au moyen de tubes endoneuraux in- 
corrects, fonctionnellement différents, ce qui 
aboutit à une régénérescence incomplète et à 
une syncinésie. 


Degré 4 : section partielle du nerf 


Elle inclut une lésion de la périnèvre. Il y a ab- 
sence de réponse aux tests électriques. La récu- 
pération est rare et avec syncinésie. 


Degré 5 : section complète du nerf 


Elle inclut une lésion de l’épinèvre. Il n’y a pas 
de réponse aux tests électriques et pas de récu- 
pération. 

Les degrés 4 et 5 résultent de traumatismes 
chirurgicaux, fractures du temporal ou d’une 
croissance rapide de tumeurs malignes ou béni- 
gnes. 


E Syndrome de double compression 
Décrit par Upton et McCormas en 1973, de mul- 
tiples compressions sur un nerf périphérique 
agissent par accumulation, provoquant une 
symptomatologie distale de neuropathie com- 
pressive. 

Quand un patient présente une symptomato- 
logie distale importante (fourmillements du 
pied, paresthésie, etc.) il faut chercher, en dehors 
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de la compression radiculaire, d’autres zones de 
compression. 


En cas de lombosciatique, les zones les plus 
fréquentes sont : 


- dysfonctions somatiques lombaires de type 
ERS de la vertèbre sus-jacente ou de type FRS 
de la vertèbre inférieure par mise en tension 
anormale du ligament foraminal transverse 
peut réaliser un effet coupe cigare sur la racine 
nerveuse ; 


— les dysfonctions sacrées, surtout antérieures, 
peuvent provoquer des irritations des racines 
sacrées ; 


— un spasme du pyramidal dû à une dysfonction 
somatique du bassin ou de l'articulation coxo- 
fémorale peuvent avoir un effet coupe cigare 
sur le nerf sciatique ; 


— une compression du tronc sciatique peut avoir 
lieu lors de la flexion du tronc par rétraction 
des ischiojambiers ; 


— syndrome de compression du sciatique poplité 
externe par dysfonction postérieure de la tête 
du péroné ; 

— syndrome de compression du canal soléaire et 
tibial postérieur dans lequel le nerf sciatique 
poplité interne peut être comprimé lors de la 
flexion dorsale de la cheville (en marchant par 
exemple) s'il y a rétraction du tendon 
d'Achille ou une hypertonie des muscles du 
mollet ; 


- dysfonctions somatiques ou troubles statiques 
du pied qui peuvent être responsables d’une 
neuropathie compressive du nerf sciatique po- 
plité interne et d’un syndrome du canal tar- 
sien. 


E Neuropathie due au ligament foraminal 
transverse 

Une dysfonction en ERS de la vertèbre supérieure 
ou en ERS de la vertèbre inférieure qui met le li- 
gament foraminal en tension peut comprimer la 
racine nerveuse (figure 8.101A et B). 


E Neuropathies compressives sacrées 

Les dysfonctions sacrées, surtout antérieures, 
peuvent provoquer des irritations des racines sa- 
crées (figure 8.102A et B). 
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Figure 8.101. Branches terminales du nerf sciatique 
poplité externe d'après Brizon et Castaing [14]. 


Figure 8.102. A et B. Neuropathie 
due au ligament foraminal transverse. 


E Syndrome du pyramidal 

Un spasme du pyramidal dû a une dysfonction 
somatique du bassin ou de l'articulation coxo- 
fémorale peut avoir un effet coupe cigare sur le 
nerf sciatique (figure 8.103 A). 


Symptômes du syndrome du pyramidal 


Douleur le long du nerf sciatique en position 
d’adduction et de rotation interne de hanche 
(assis avec les genoux croisés...) 

En cas de neuropathie de compression du nerf 
sciatique sous le pyramidal le test de Lasègue en 
adduction est positif (figure 8.103B). 


E Syndrome de compression des 
ischiojambiers 
Douleur sciatique qui apparait en flexion du 
tronc au niveau de la face postérieure de la cuisse 
par rétraction ou hypertonie des ischiojambiers. 
La douleur nait dans la partie supérieure de la 
face postérieure de la cuisse, elle se manifeste 
surtout lors de la flexion du tronc, limitée par 
la mise en tension des ischiojambiers (figure 
8.104 A et B). 

Les tests de Thomsen ou Bowstring sont po- 
sitifs (figure 8.104C). 


E Syndrome de compression du nerf 
sciatique poplité externe 

Le nerf sciatique poplité externe entoure le col 
péroné, à cause d’une dysfonction postérieure de 
la tête du péroné, une mise en tension anormale 
peut aboutir à une névralgie tronculaire avec ir- 
radiations dans la partie antéroexterne de la 
jambe et sur le dos du pied (figure 8.105). 

En cas de neuropathie de compression du nerf 
sciatique poplité externe, le test de mobilité de 
la tête du péroné est positif, ainsi que le test 
d’élévation de la jambe tendue sensibilisé pour 
le nerf sciatique poplité externe (figure 8.106 A). 


E Syndrome de compression du sciatique 
poplité interne (figure 8.106B) 


Syndrome du canal soléaire 
et nerf tibial postérieur 


La douleur sciatique tronculaire apparaît en 
flexion dorsale de la cheville en marchant, au ni- 
veau du mollet par rétraction ou hypertonie des 
muscles du mollet (Soléaire) (figures 8.107 et 
8.108). 

En cas de neuropathie de compression du nerf 
sciatique poplité interne dans le canal soléaire et 
tibial postérieur, les tests de Lasègue avec flexion 
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Figure 8.104. Syndrome du pyramidal. Figure 8.105. A et B. Relations du nerf sciatique 
et des ischiojambiers. 
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Figure 8.107. Relation du nerf sciatique poplité externe 
et de la tête du péroné. 
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dorsale et éversion, le test d’étirement de la lo- 
gepostérieure et le test consistant à marcher sur 
la pointe des pieds sont positifs. 


Symptômes du syndrome de compression du 
nerf sciatique poplité interne 


Douleur lombaire avec davantage de douleur 
dans le territoire du nerf sciatique poplité in- 
terne qui apparait avec la flexion dorsale de la 
cheville (marcher, monter des escaliers.) (figure 
8.108B). 


Syndrome du canal tarsien 


Les dysfonctions somatiques ou troubles stati- 
ques du pied peuvent être responsables d'une 
neuropathie compressive du nerf sciatique po- 
plité interne dans le canal tarsien, sous le liga- 
ment annulaire de Richet (figure 8.109). 


Symptômes du syndrome du canal tarsien 


Il existe une douleur lombaire avec davantage de 
douleur dans le territoire du nerf sciatique po- 
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Figure 8.108. Relations du nerf sciatique poplité interne dans le canal soléaire et tibial postérieur. 


plité interne qui apparaît avec la station debout 
ou à la marche du côté du valgus de calcanéum 
plus important. 

En cas de neuropathie de compression du nerf 
sciatique poplité interne dans le canal tarsien, les 
tests Tinel (percussion derrière la malléole in- 
terne), test du garrot (brassard au dessus des mal- 
léoles) et de l’étirement du ligament annulaire 
sont positifs. 


NOTE : Maigne et al. [128] ont effectué une 
étude pour démontrer les anomalies vasculai- 
res profondes des membres inférieurs, sur des 
patients souffrant d'une sciatique due a une 
hernie discale. L'examen vasculaire a été réa- 
lisé par angiographie. Les anomalies vasculai- 
res ont été analysées en comparant le mem- 
bre inférieur controlatéral et par rapport à un 
groupe de patients normaux. 80 % des cas de 
sciatiques et 68,70 % des cas de lumbago ont 
montré des anomalies de la vascularisation ; 


Figure 8.109. Relations du nerf sciatique poplité interne la différence du flux moyen était respective- 


dans le canal soléaire et tibial postérieur. ment de -12,50 % et de + 4 % pour les deux 
groupes, et de 2,90 % pour le groupe 
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Figure 8.110. Relations du nerf sciatique poplité interne 
dans le canal tarsien, sous le ligament annulaire 
de Richet. 


témoin. La différence entre le groupe ayant 
une sciatique et les autres groupes était alors 
significative. Les anomalies de perfusion, ob- 
servées chez des patients souffrant de sciati- 
que ont été sous-estimées jusqu'à présent. 
Elles sont certainement liées à une altération 
neurovégétative de la régulation vasculaire. 


Sciatalgies non discales [76, 77] 


Les sciatalgies sont des monoradiculalgies d’ori- 
gine musculaire ou capsuloligamentaire, avec 
une position antalgique croisée ou absente. 


Sciatalgies ligamentaires 


Les algies ligamentaires sont provoquées par des 
tensions ligamentaires dues a des blocages arti- 
culaires ou discaux : les lésions en flexion ou en 
flexion-rotation sont la cause de cette pathologie 
(figure 8.110). 

Elles peuvent également être dues à des entor- 
ses ligamentaires avec ruptures de certaines fi- 
bres suite à un mouvement rapide qui étire le 
ligament 

La douleur ligamentaire a ses propres caracté- 
ristiques (figure 8.111) : 

Elle survient après une position prolongée ou 
à la fin de l'amplitude articulaire. 

Temps de latence : 10 minutes à 1 heure. 


Augmente lors des changements de position. 


Figure 8.111. Les ligaments du pelvis. 


La douleur capsuloligamentaire 

À cause de la mise en tension, elle provoque une 
douleur unilatérale qui augmente en latéro- 
flexion et en rotation. 


Elle peut provoquer des douleurs référées 
proximales antérieures et postérieures (figure 
8.112 A). 


Douleur des ligaments iliolombaires 

Elle est liée aux dysfonctions somatiques de L4, 
LS et à l'articulation sacro-iliaque et se caracté- 
rise par : une douleur unilatérale. 


E Symptômes des ligaments iliolombaires 
Douleur sciatique dans le territoire LS (ligament 
supérieur de L4) ou S1 (ligament inférieur de LS) 
en station debout statique (figure 8.112B). 


Elle augmente en flexion du tronc et en laté- 
roflexion controlatérale : le signe caractéristique 
est la douleur en position debout et au repos (fi- 
gure 8.113). 


Douleur référée sur le dermatome de LS (c’est 
la caractéristique la plus importante). 
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Figure 8.112. A. Douleurs référées des facettes lombaires. B. Douleurs référées des ligaments iliolombaires-L5 à $1. 
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Figure 8.113. Douleurs référées des ligaments iliolombaires. 
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Figure 8.114. Douleurs référées des ligaments interépineux d'après Lewis et Kellgreen [56]. 


Douleur des ligaments interépineux 

Elle se manifeste à la fin de l’antéflexion main- 
tenue ou de la position assise prolongée avec cy- 
phose lombaire. 

Elle provoque une douleur lombaire en barre 
et les douleurs référées varient selon le niveau 
[56] pouvant simuler une lombosciatique (figure 
8.114). 


Douleur des ligaments sacro-iliaques 

À cause de la mise en tension par dysfonctions an- 
térieures ou postérieures de l'articulation sacro- 
iliaque, des douleurs référées peuvent apparaître 
sur le dermatome S1 pour la partie supérieure des 
ligaments sacro-iliaques (pôle supérieur) ou sur le 
dermatome S2 pour la partie inférieure des liga- 
ments sacro-iliaques (pôle inférieur). La douleur 
se manifeste en marchant, en montant les esca- 
liers ou en enfilant ses chaussettes. 


E Symptômes des ligaments sacro-iliaques 
Douleur sciatique dans le territoire S1 (Petit bras) 
ou S2 (Grand bras) en marchant, en courant et 
en montant des escaliers (figure 8.115 A et B). 


Douleur des ligaments sacrosciatiques 
Les ligaments sacrosciatiques par dysfonctions 
sacrées ou iliaques provoquent des douleurs ré- 
férées sur le sclérotome S2 : sciatique S2 en po- 
sition assise (figure 8.116). 


Symptômes 
Douleur sciatique dans le territoire S2 en posi- 
tion assise uniquement. 


Sciatalgie d'origine musculaire 


Le spasme musculaire va rapidement entraîner 
une ischémie et une anoxie tissulaire responsa- 


Douleur référée 
de la partie supérieure 
du ligament sacro-iliaque S1 
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Douleur référée 
de la partie inférieure 
du ligament sacro-iliaque S2 


Figure 8.115. A et B. Douleurs référés des ligaments sacro-iliaques. 


ble de douleurs référées : des points Trigger mus- 
culaires apparaissent [95]. 


Les muscles spasmés se caractérisent par la pré- 
sence de cordons myalgiques : le travail muscu- 
laire augmente l’ischémie et provoque une 
douleur référées. 


La douleur est habituellement sourde, pro- 
fonde, diffuse et augmente lors du travail mus- 
culaire. 


Ces points triggers au sein des différents mus- 
cles seront responsables des douleurs référées de 
type ischémique : cette douleur sera en général 
reproduite par la fonction musculaire intense (la 
fonction tonique en particulier) : par fatigue 
musculaire. 


Ces points Trigger ne sont douloureux qu’a la 
palpation profonde. 


La compression ischémique réveille une dou- 
leur référée caractéristique et des phénomènes 
orthosympathiques. Les points Triggers peuvent 
être latents et peuvent persister des années après 
un traumatisme : ils prédisposent à des crises 
douloureuses et à des dysfonctions. Un muscle 
normal ne présente pas de point Trigger. 


La douleur référée musculaire provenant d’un 
point trigger est spécifique à chaque muscle : la 
douleur musculaire est rarement localisée au ni- 
veau du point Trigger qui en est responsable. La 
douleur référée se reproduit habituellement en 
appuyant sur le point Trigger. 
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Douleur référée 


Figure 8.116. A et B. Douleurs référés des ligaments sacrosciatiques. 


La douleur musculaire est fréquemment, mais 
pas toujours, localisée sur le même dermatome, 
myotome ou sclérotome que le point Trigger. Les 
points Trigger se déclenchent à cause d’une sur- 
charge de travail musculaire qui provoque une 
fatigue musculaire ou à cause de traumatismes 
directs. Ils peuvent aussi être déclenchés indirec- 
tement par d’autres points Trigger, par des affec- 
tions viscérales ou rhumatologiques, par stress. 


Les muscles qui peuvent provoquer des dou- 
leurs référées pouvant simuler ou jouer un rôle 
dans une sciatique sont nombreux (figure 
8.116A à C). 


Psoas 

Le point Trigger peut provoquer des douleurs ir- 
radiées vers le pli inguinal simulant une colite, 
des douleurs thoracolombaires en forme de 


barre, une lombalgie LS-S1, des douleurs de la 
sacro-iliaque (figure 8.117). 
Le psoas est la clé des problèmes lombaires. 


Pyramidal 

Les points Trigger se situent au milieu du corps 
charnu du muscle ou près du sacrum ou encore 
à l'insertion du grand trochanter. 

Les douleurs référées se situent dans la zone du 
pole inférieur de la sacro-iliaque, du fessier et du 
tiers postérieur de la cuisse jusqu’au creux po- 
plité (figure 8.118). 


Petit fessier 

Les points trigger se situent au niveau de la fosse 
iliaque externe, ils provoquent des douleurs ré- 
férées de la zone sacro-iliaque, lombosacrée et de 
la hanche, la douleur peut se manifester dans un 
territoire semblable à LS (figure 8.119). 
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Figure 8.117. Douleurs référées du psoas d'après Travell [95]. 


Figure 8.118. Douleurs référées du pyramidal d'après Travell [95]. 
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Figure 8.120. Douleurs référées du moyen fessier d'après Travell [95]. 
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Figure 8.121. Douleurs référées du grand fessier d'après Travell [95]. 


Il faut traiter les antériorités ou postériorités de 
l'articulation coxofémorale (figure 8.120). 


Moyen fessier 


Les points trigger se situent au niveau de la fosse 
iliaque externe, ils provoquent des douleurs ré- 
férées dans un territoire semblable à S1 (et 
moyen fessier semblable à LS). 

Il faut traiter les antériorités ou postériorités de 
l'articulation coxofémorale. 


Grand fessier 


Les points trigger se situent au niveau de la 
masse musculaire et provoquent des douleurs ré- 
férées locales (figure 8.121). 

Il faut traiter les antériorités ou postériorités de 
l'articulation coxofémorale. 


Obturateur interne 


Les points trigger provoquent des douleurs réfé- 
rées dans le tiers postérieur de la cuisse (figure 
8.122). 

Il faut traiter les antériorités ou postériorités de 
l'articulation coxofémorale. 
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Figure 8.122. Douleurs référées de l'obturateur interne 
d'après Travell [95]. 
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Lombalgies et systeme viscéral 
[76, 77] 


Quelques lésions des viscères thoraciques, abdo- 
minales ou pelviennes peuvent provoquer des 
douleurs référées au niveau du rachis dorsal ou 
lombaire ou au niveau lombopelvien. Ces lé- 
sions ne doivent pas être ignorées par les ostéo- 
pathes. Une dorsolombalgie peut parfois être la 
première ou l'unique manifestation d’une lésion 
viscérale ; il ne faut pas écarter une origine vis- 
cérale même en cas de signes radiologiques ra- 
chidiens. 


Douleurs référées viscérales 

Il faut prendre en compte cette origine extraver- 
tébrale si l’on constate durant l'examen : 

— une absence de contracture musculaire ; 

— une rigidité locale ; 

- une sensibilité locale. 

Une contracture lombaire peut néanmoins ac- 
compagner une douleur aigué dans certaines lé- 
sions rétropéritonéales : 

— tumeurs rénales. 
— abcès. 

- lithiase. 

- lymphome, etc. 

Une radiculalgie peut accompagner une lésion 
viscérale. Des troubles viscéraux peuvent égale- 
ment survenir après une pathologie rachi- 
dienne ; les dorsolombalgies peuvent aussi avoir 
une projection viscérale (réflexe somatoviscéral). 


E Colique néphrétique, néphrite, 
hydronéphrose 
La douleur est costolombaire postérieure, irra- 
diant vers la fosse iliaque et la région inguino- 
génitale (testicule, grande lèvre), pouvant 
irradier jusqu’à la face interne de la cuisse ho- 
molatérale. 

En cas de colique néphrétique, on trouvera les 
signes suivants : 
— Troubles vasomoteurs ; 

e pâleur ; 

e transpiration. 
— Agitation : 

e le patient est continuellement à la recherche 

d'une position antalgique. 

— Possible hématurie. 


— Douleur qui augmente en cas de percussion de 
la fosse lombaire (signe de Gordano). 
— Nausées, vomissements, météorisme. 


E Troubles gynécologiques 

Les douleurs lombosacrées d'origine pelvienne 
sont toujours diffuses. Les fibromes, s'ils sont vo- 
lumineux et postérieurs, provoquent une lom- 
balgie basse par compression du fond de sac de 
Douglas ou du plexus sacré, ainsi que des irra- 
diations sur la face postérieure de la cuisse. 

La douleur lombosacrée peut apparaître après 
une rétroversion de l'utérus. La douleur aug- 
mente alors pendant la période prémenstruelle 
et diminue en décubitus ventral avec l’arrivée 
des règles. 


E Colite 

L’inflammation des intestins, maladie de Crohn, 
l'aérocolie ou colites fonctionnelles peuvent être 
une source de douleurs référées vers la zone lom- 
baire (figure 8.123). L'augmentation de la pres- 
sion intra-abdominale peut se répercuter sur les 
disques dégénérés. 


Dysfonctions ostéopathiques viscérales 
Ces lésions sont comparables aux dysfonctions 
somatiques articulaires, se caractérisant par une 
limitation de la mobilité et ayant les mêmes 
conséquences, à un niveau différent, elles sont 
accompagnées de perturbations neurologiques, 
puisqu'elles sont le point de départ de réflexes 
viscérosomatiques ou la conséquence des ré- 
flexes somatoviscéraux d'origine vertébrale ou 
périphérique. 

Une perturbation sur un métamère précis peut 
se traduire par : 

- une dermalgie réflexe sur le dermatome 
concerné ; 

- un angiospasme qui va perturber la vasculari- 
sation viscérale ; 

- un spasme des fibres musculaires lisses (qui 
constituent la majorité des viscères abdomi- 
naux et pelviens) ayant des répercutions sur 1a 
fonction des viscères ; 

- la modification du tonus des différents élé- 
ments nerveux végétatifs qui régulent les se- 
crétions va également affecter la fonction du 
viscère. 
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Figure 8.123. Douleurs référées provenant du côlon. 


La position debout favorise : 


— la ptôse des organes (foie, estomac, intestins, 
reins, utérus, vessie.) ; 


- la diminution de la circulation veinolympha- 
tique provoque une stase et une congestion ; 


— les dysfonctions vertébrales favorisent la faci- 
litation des informations nerveuses sur tout le 
métamère, c'est également le cas dans l'enté- 
rotome. 


Lombalgie et urologie 


Il est impossible d’initier un traitement d’os- 
téopathie viscérale sans faire de recherches sur 
les reins, même s’il n’y a pas de symptômes di- 
rects, étant donné les relations anatomiques 
avec les viscères digestifs qui sont autour ; par 
ailleurs, la souffrance rénale ne s’apprécie parfois 
qu'au moyen d'une sémiologie digestive. 
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E Symptômes généraux 
d’une lésion génito-urinaire 


Il s'agit de symptômes généraux et de douleur. 
Les symptômes les plus fréquents sont : 


- la fièvre (la pyélonéphrite aiguë peut provo- 
quer une fièvre de 40 ° alors que la pyéloné- 
phrite chronique ne provoque pas de fièvre) ; 


— perte de poids, altération de l'état général en 
cas de cancer ou d'insuffisance rénale. 


E Douleur 

La douleur localisée se situe dans la région de 
l'organe lésé, la douleur projetée est reliée à 
l’énervation sensitive partagée avec d’autres or- 
ganes. Par exemple, la colique urétérale due à un 
calcul dans la partie supérieure de l’uretère peut 
provoquer une douleur dans le testicule homo- 
latéral étant donné que ces deux organes ont une 
innervation commune en D11-D12. 


Les lésions urinaires peuvent provoquer des 
douleurs dans l'appareil génital féminin pour les 
mêmes raisons (figure 8.124). 


Douleur rénale 


La douleur est sourde et permanente, elle se situe 
à l'angle costovertébral sur le bord externe de la 
masse sacrolombaire sous la douzième côte. 
Cette douleur irradiera souvent à la taille, vers 
le nombril. 


Douleur de l’uretère 


C'est une douleur lombaire aiguë due à la disten- 
sion de la capsule associée à une douleur de type 
colique par contraction de la musculature du 
bassin rénal ou de l’uretère qui irradie dans l'an- 
gle costolombaire et vers le carré antéro-inférieur 
de l’abdomen, la douleur irradie souvent jusqu’à 
la face interne de la cuisse et jusqu’au scrotum 
(ou dans la vulve de la femme). 


L'intensité de la douleur est due à l’exagéra- 
tion du péristaltisme et de la contraction de la 
musculature lisse de l'organe. Quand le calcul se 
situe sur la partie supérieure de l’uretère, la dou- 
leur irradie jusqu’au testicule. Quand le calcul 
est situé sur la partie moyenne de l’uretère, la 
douleur est au niveau du point de Mac Burney 
et peut simuler une appendicite ou une colite. 
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Figure 8.124. Douleurs référées à partir des reins. 


Douleur vésicale 


La douleur est suprapubienne en cas de pro- 
blème cervicovésical, elle peut irradier la région 
lombaire basse et/ou les membres inférieurs et si- 
muler une cruralgie ou une sciatalgie. 

Des symptômes gastro-intestinaux peuvent 
exister en cas de lésion rénale, on remarque sou- 
vent des signes digestifs : en cas de pyéloné- 
phrite aiguë, on constate des douleurs lombaires, 
une lombalgie, une irritation vésicale, des fris- 
sons dus à la fièvre mais aussi des douleurs ab- 
dominales diffuses et un météorisme. Le patient 
qui expulse un calcul lors d’une crise de colique 
néphrétique est sujet à des nausées et à des vo- 
missements. 

Par conséquent, il existe des réflexes réno- 
intestinaux dus à l’interrelation autonome et 
sensitive des deux appareils : une stimulation ré- 
nale peut, par action réflexe, provoquer un 
spasme du pylore et des symptômes de l’ulcère 
peptidique. 


Les réflexes ne sont pas la seule explication, 
l’autre raison possible de ces symptômes pour- 
rait être les relations anatomiques : 

- l'angle hépatique du côlon ; 
— le duodénum ; 

— la tête du pancréas ; 

— les voies biliaires. 

Le rein gauche est en étroite relation avec : 
— l'angle splénique du côlon ; 

— l'estomac ; 
— la rate et le pancréas. 

La face antérieure du rein sera recouverte du 
péritoine qui peut être irrité par une inflamma- 
tion rénale, ce qui peut provoquer une contrac- 
ture musculaire et une douleur à la décompres- 
sion. 

Par conséquent, il faut se rappeler qu'une lé- 
sion rénale asymptomatique du point de vue uri- 
naire peut simuler un ulcère gastro-intestinal, 
une lésion de la vésicule biliaire, etc. 
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Ptôsis rénal UT  Altération veine rénale 


Augmentation la torsion de l'utérus 


Vessie (résidu urinaire post-mictionnel 
avec en plus possibilité d'infection) 


Varicocèle congestion ovarienne 


Cruralgies L2 


Figure 8.125. Chaîne lésionnelle urinaire. 


L'inflammation rénale peut être responsable 
du maintien d’un psoitis. 


NOTE : Différence entre la douleur rénale et la 
douleur radiculaire 

Normalement, la douleur rénale se ressent 

dans l’angle costolombaire sous les côtes. Elle 

peut irradier le long de l’uretère. 

En cas d'irritation d'une racine nerveuse de 

D11 à L2, il y aura : 

e Une hyperesthésie cutanée sur le derma- 
tome. 

e Une douleur locale lors de l'appui sur l’apo- 
physe articulaire postérieure reproduisant 
la douleur. 

e Le problème rénal peut, à cause du spasme 
du psoas qu'il crée, fixer une position antal- 
gique et rendre une sciatalgie chronique. 


Exemple de chaine lésionnelle urinaire 


Elle comprend plusieurs phases d’infection ré- 
nale. Une perte de poids rapide, entraine une 
perte de graisse périrénale (figure 8.125). 


Sciatalgie rénale 

Dans des conditions normales, la position de 
l’abouchement de l’uretère dans la vessie ne per- 
met pas le reflux uréterovésical et protège le rein 
des infections (figure 8.126). 


E Mécanisme de la sciatalgie renale par 
ptôse du rein 

En cas de ptôse du rein (figure 8.127), la descente 
de l’uretère favorise le reflux vésico-urétéral et les 
néphrites à répétition. 


Figure 8.126. Position et relations normales 
du rein normal. 


L'infection rénale provoque un spasme des 
grand et petit psoas qui ont un effet guillotine 
sur la racine L4 ou au dessus, déclenchant une 
sciatalgie ou une autre radiculalgies (figu- 
res 8.128 à 8.130). 


E Douleur gynécologique 


Les relations entre la zone lombaire et la zone 
génitale de la femme sont multiples. 
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Figure 8.127. Les trois degrés d'une ptôse rénale d'après Barral [143]. 


E Relations neurologiques et vasculaires 


Une fixation utérine peut avoir diverses répercu- 
tions. 


L'apparition de points Trigger au niveau des li- 
gaments suspenseurs de l’utérus peuvent main- 
tenir une facilitation médullaire ayant des 
répercutions sur les métamères voisines et deve- 
nir le point déclencheur de réflexes viscérosoma- 
tiques qui ont des conséquences au niveau 
lombaire. 


La dysfonction viscérale gynécologique s'ac- 
compagne d’une congestion vasculaire du petit 
bassin, la quantité de sang dans le corps est li- 
mité, la congestion abdominale peut être res- 
ponsable d'une diminution de disponibilité 
sanguine artérielle à travers les muscles et les élé- 
ments périarticulaires lombaires déjà ischémi- 
ques, augmentant de ce fait les douleurs référées. 

De la même façon, une hypertension du sys- 
tème porte du foie a des répercutions sur la vas- 
cularisation veineuse de la racine nerveuse et du 


trou de conjugaison, augmentant par exemple, 
la sténose foraminale en décubitus la nuit et 
pouvant provoquer une augmentation des dou- 
leurs radiculaires quand le patient est allongé, 
c'est parfois le cas en cas de hernie foraminale. 


NOTE : dans ce cas, il est intéressant d'effectuer 
la grande manœuvre hémodynamique glo- 
bale de l’abdomen. 


E Relations hormonales 

Au cours de sa vie, la femme sécrète une hor- 
mone, la relaxine, qui provoque une relaxation 
tissulaire. Une augmentation de sécrétion lors de 
l'ovulation peut expliquer la recrudescence 
d’une lombalgie ou d'une lombosciatique. 


E Relations mécaniques 

Les connexions fasciales sont nombreuses entre 
le système génital et la zone lombosacrée (figure 
8.131) : 

— lames sacro-recto-génito pubiennes, 


12° nerf intercostal 
Carré des lombes 


Nerfs abdominogénitaux 


Nerf crural 


Nerf fémorocutané 
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Figure 8.128. Relations du psoas et du plexus lombosacré selon Brizon et Castaing [14]. 


- ligaments utérosacrés. 
- ligaments lombo-ovariens, en relation avec 

L3, suspenseurs ovariens. 

Une anomalie positionnelle fixée de l'utérus 
(antéversion ou rétroversion, latéroversion, 
flexions, etc.) peut avoir des conséquences sur le 
sacrun et imposer une torsion sacrée secondaire 
ayant des répercutions déjà étudiées (figure 
8.132). Il s’agit d’une autre explication de l’aug- 
mentation des douleurs référées lors de l’ovula- 
tion ou pendant les menstruations. 

Afin de vérifier si un traitement ostéopathique 
gynécologique doit être indiqué dans une lom- 
balgie, le test du lift utérin est pratiqué (figures 
8.133 et 8.134). 


Douleurs crurales antérieures 
Signes cliniques 


E Douleur 


Elle peut se traduire sous des formes diverses 
qu'il convient de préciser : 


— l'initialisation est brusque ou progressive ; 


— l’évolution est progressive, elle s’intensifie en 
augmentant la nuit ou c’est une douleur qui 
augmente en cas d’effort et diminue au repos ; 


— la topographie correspond à la face antérieure 
de la cuisse, mais son trajet sera indiqué par 
le patient qui l’indiquera du doigt ; La douleur 
peut être localisée sur la face antérieure de la 
cuisse ou au contraire provenir des lombaires 
ou du pli inguinal et même continuer plus bas 
dans la jambe ; 


— le même type de douleur est variable : pro- 
fonde ou superficielle, vraie douleur ou dyses- 
thésies des plus diverses (sensation d’endor- 
missement, de piqûres, de fourmillement), 
description d’un patient souvent plaintif ; il 
faut alors savoir écarter une psychalgie face à 
des impressions d’eau froide coulant sous la 
peau ou au contraire, des impressions de grif- 
fures et même d'application de fer chaud sur 
la peau. 


262 F. Ricard 


Figure 8.130. Mécanisme de la sciatalgie rénale 
par ptôse du rein. 


Figure 8.131. Le système génital féminin. 


E Symptômes 

— Une parésie quadricipitale inconstante avec 
amyotrophie ; 

- une diminution ou une altération du réflexe 
rotulien, de façon discontinue ; 

— une hypostésie dans le siège de la douleur ; 

— une douleur en cas d'extension de la cuisse sur 
le bassin (signe du crural) ; 

— un rachis normal ou un peu rigide, surtout en 
cas de lombocruralgie. 
Dans ces cas, une cyphose lombaire et une in- 

flexion latérale sont possibles. 


Examen clinique 
L'étude se fera par système. 


E État lombaire 
Recherche d’une rigidité, d’une position antalgi- 
que, de points douloureux paravertébraux. 


E État articulaire 
Points douloureux coxofémoraux et mobilité de 
la hanche, également jeu articulaire du genou. 


E Examen neurologique 

Recherche des troubles de la sensibilité objective 
de tous les modes ; le réflexe rotulien sera com- 
paré au côté sain ; la force musculaire du qua- 
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Figure 8.132. Anomalies de la position de l'utérus d'après Netter. 
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Figure 8.133. Répercutions lombaires des troubles gynécologiques. 


driceps sera testée, une amyotrophie quadrici- 
pitale sera recherchée au moyen de mesures ; 
l’état du psoas sera particulièrement examiné, en 
exerçant une flexion contrariée de la cuisse sur 
le bassin. 


NOTE : Il faudra palper le fémur, le quadriceps, 
les vaisseaux en faisant très attention, l’état 
du plan cutané sera examiné. L'examen de 
l'abdomen et du petit bassin est une phase 
primordiale de l'examen clinique ; la palpa- 
tion des diverses régions abdominales, ainsi 
que des orifices herniaires et de la région in- 
guinale sera systématique ; une éventuelle af- 
fection des sphincters et des organes génitaux 
sera recherchée. 


E Examen radiologique 

Il est souvent nécessaire, il comprend l’état os- 
seux et articulaire de la colonne lombaire, du 
bassin, des fémurs, des genoux. 


E Examens complémentaires 


Certains examens complémentaires de routine 
sont utiles, en particulier, la vitesse de sédimen- 
tation. 


À la fin de cette exploration radioclinique, on 
s'orientera vers : 
— une affection du bassin osseux ; 
— une névralgie crurale ; 
- une méralgie paresthésique. 


Affections du bassin osseux 


Les coxopathies, dans la pratique rhumatologi- 
que, sont une cause fréquente de douleurs cru- 
rales antérieures. Rappelons que la douleur 
classique à partir de l'aine irradie la face anté- 
rieure de la cuisse, contrairement à la gonalgie 
qui remonte sur la région quadricipitale corres- 
pondant généralement à une affection de la han- 
che, délimitée et douloureuse à l'examen. 
L'horaire de la douleur et sa modalité d’évo- 
lution, conjointement aux informations de la ra- 
diographie, précisent la coxopatie en cause : 
- coxarthrose primitive ou secondaire ; 
— coxite infectieuse ou rhumatismale ; 
— ostéonécrose de la tête du fémur ; 
— coxopathie pagétique. 
Parfois, le diagnostic est plus difficile et il peut 
s'agir : 


Les radiculalgies 265 
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Figure 8.134. Exemple de chaîne lésionnelle gynécologique. 


— d'une tumeur cotyloidienne ou capitale, béni- 
gne ou maligne, secondaire ou primitive ; 

- d'une «trochantérite » tuberculeuse ou de ger- 
mes banaux ; 

- d'une affection synoviale plus rare : ostéo- 
chondromatose, synovite villonodulaire ; 

- d'une ostéomalacie dans laquelle la douleur, 
associée à une marche dandinante, entraîne la 
caractéristique de strie de Looser-Milkman. Il 
est fondamental d’avoir localisé l’origine de la 
douleur crurale antérieure au niveau de la han- 
che ou du bassin. 


Névralgie crurale 


Plus rare et survenant plus tardivement (entre 45 
et 60 ans) par rapport à la sciatique, la « névralgie 
crurale » s'explique moins fréquemment que la 
sciatique par un conflit classique disque-rachis. 

La douleur a une topographie particulière, la 
radiculalgie s'affirme en L4 : fesse, face externe 


de la cuisse dans la partie médiale, face anté- 
rieure du tiers inférieur de la cuisse, face anté- 
rieure du genou, face antéro-interne de la jambe, 
crête tibiale comprise, face antéro-interne du mi- 
lieu du pied et debout, parvenant parfois jusqu’à 
la face interne de la racine de l’orteil. 

La radiculalgie L3 est différente : la douleur, 
supéroexterne à la fesse atteint la région tro- 
chantérique, entoure la face antérieure du tiers 
moyen de la cuisse en prenant une direction 
oblique vers le bas, vers l’intérieur et vers la face 
interne du tiers inférieur et sur la face interne du 
genou, parvenant parfois jusqu’à la partie haute 
de la face interne de la jambe (figure 8.135). 

La douleur provoquée est recherchée par une 
manœuvre opposée à celle du test de Lasègue : 
sur un patient en décubitus ventral, exercer une 
mise en extension forcée de la cuisse, le genou 
fléchi à 90°. L'apparition d’une douleur repré- 
sente le signe du crural ou le signe de Lasègue 
inversé. 
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Face Face 


antérieure postérieure 


Figure 8.135. La douleur crurale d'après Brizon 
et Castaing [14]. 


L'examen neurologique montre souvent une 
diminution, y compris une abolition du réflexe 
rotulien. Il s’agit presque toujours d’une amyo- 
trophie, plus ou moins intense, d'un quadriceps 
hypotonique, qui s'accompagne parfois d’une 
nette diminution de la force musculaire segmen- 
taire. Un déficit du psoas peut également être 
constaté. 

L'examen du rachis lombaire constate rare- 
ment une position antalgique aussi évidente 
qu'en cas de sciatique. La rigidité lombaire peut 
être nette, avec des points douloureux provo- 
qués, paravertébraux en hauteur. 

Une « névralgie crurale » d'origine discale est 
parfois détectée au moyen d’un examen radio- 
logique qui montre une discopathie isolée, le 
plus souvent en L3-L4, parfois en L4-L5, très ra- 
rement en L2-L3, ou encore une arthrose lom- 
baire. Mais la radiographie peut être normale, 
mettant en évidence l'importance étiologique 
du syndrome rachidien constaté par l'examen 
clinique. 


L'évolution de ces « névralgies crurales » d’ori- 
gine discale dure en moyenne entre deux et trois 
mois. Les formes hyperalgiques évoluent favora- 
blement plus vite. Les formes prolongées inci- 
tent à utiliser des méthodes d’opacification 
intrarachidienne afin de localiser le niveau de la 
hernie discale. 


Les « névralgies crurales » d'origine non dis- 
cale montrent des étiologies très diverses, dont 
la fréquence est plus élevée que pour la sciatique. 


Les tumeurs vertébrales malignes, primitives 
ou secondaires, sont parfois facilement détecta- 
bles à l’examen radiologique. Toutefois, l'image 
radiologique n'apparaît souvent que quelques 
semaines après la survenue de la douleur ; il est 
alors nécessaire de refaire des clichés, au regard 
de toute « névralgie crurale » qui va s’aggraver 
et altérer l’état général. 


En ce qui concerne les tumeurs vertébrales bé- 
nignes, l’angiome vertébral est le plus fréquent ; 
l'aspect peigné de L3 ou de L4 est détecté rapi- 
dement. 


Les spondylodiscites lombaires peuvent être 
diagnostiquées à cause d’une « névralgie cru- 
rale » évoluant dans un climat fiévreux. La ra- 
diographie montre une affection associée à un 
disque et à des plateaux vertébraux voisins. 


Les tumeurs intrarachidiennes dotent souvent 
la « névralgie crurale » d'une recrudescence noc- 
turne particulière. L'examen du liquide céphalo- 
rachidien et surtout l’opacification intrarachi- 
dienne identifient un neurinome ou un ménin- 
giome. 


Les lésions du nerf crural, dans leur trajet ex- 
trarachidien, ont des causes multiples, qu'il est 
parfois difficile de mettre en évidence. 


Nous nous contenterons ici de les énumérer : 


— affections rénales : 
pyonéphrose ; 


cancer du pôle inférieur, 


— affections intestinales : cancer du côlon, du 
sigmoides, du caecum, certaines formes très 
insolites d’appendicite aiguë ; 

— affections ganglionnaires : adénite aiguë, mé- 
tastase ganglionnaire ; 


— affections vasculaires : anévrisme de l'aorte ab- 
dominale ou des artères iliaques primitives, 


artérite, syndrome de compression vasculaire 
inguinal ; 

- affections nerveuses : tumeur nerveuse du 
plexus lombaire, neurinome, schwanome ; la 
mise en évidence de ces tumeurs peut être ex- 
trémement difficile, car leur volume est sou- 
vent faible ; l’apparition d’une « névralgie 
crurale » doit toujours faire suspecter une dé- 
générescence maligne ; 

— affections diverses : toutes les tumeurs pel- 
viennes, toute affection du psoas ou de sa 
gaine, une hernie inguinale ou une compres- 
sion obstétricienne peuvent être l'origine 
d'une « névralgie crurale ». 


Névralgies crurales 
des diabétiques 


Une « névralgie crurale » peut être un élément 
de polynévrite diabétique, située de préférence 
sur la racine des membres inférieurs ; la « névral- 
gie crurale » peut aussi, chez le diabétique, dé- 
couler d’une de ses nombreuses étiologies ; la 
« névralgie crurale » peut surtout révéler un dia- 
bète latent. Il s'agit dans la plupart des cas, d’un 
« diabète frustre » ; Il faut insister sur le fait qu'il 
est nécessaire d'explorer systématiquement 
toute cruralgie afin de mettre en évidence un 
trouble inconnu de la glucorégulation. 


Radiculalgie crurale idiopathique 


Elle affecte en général les hommes de 60 ans ; 
la cruralgie est souvent hyperalgique, recrudes- 
cente la nuit, sans signe rachidien, présentant 
toutefois de fortes anomalies neurologiques. 
L'insomnie a des conséquences sur l’état général. 
La première impression d'extrême gravité de 
cette névralgie est fausse vu l'absence d’anoma- 
lies radiologiques ou biologiques et surtout vu 
que l’évolution rapidement favorable aboutit à 
une guérison complète. 


Méralgie paresthésique 
(névralgie du fémorocutané) 


Cette paresthésie très particulière affecte aussi 
bien les hommes que les femmes, entre 35 et 65 
ans. Elle est localisée sur la partie antéroexterne 
de la cuisse dans une zone ovale, en forme de 
raquette, plus large en bas qu’en haut ; l’extré- 
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mité supérieure de cette zone touche la région 

trochantérique et remonte parfois jusqu’à 

l'épine iliaque antérosupérieure. 

La névralgie paresthésique du fémorocutané se 
traduit par une douleur nocturne et une hypos- 
thésie en raquette sur la face supéroexterne de 
la cuisse. Le diagnostic de névralgie tronculaire 
associée à une compression du nerf au niveau de 
l'épine iliaque antérosupérieure peut parfois être 
éliminé au moyen d’une infiltration locale ser- 
vant de preuve diagnostique. 

Il s’agit, en général, d’endormissement et de 
fourmillement augmentant en position debout 
et en marchant. 

Les paresthésies donnent des sensations de 
peau cotonneuse, de tissu mort ; parfois des sen- 
sations de brûlure, de décharges électriques, de 
frottement douloureux dus aux vêtements, pro- 
curant de la fatigue à la sensation paresthésique. 

Un trouble de la sensibilité objectif dans la 
zone du fémorocutané est presque toujours dé- 
tecté : hyposthésie ou dysesthésies superficielles, 
vraie anesthésie, anesthésie douloureuse. 

L'étiologie de la méralgie paresthésique est très 
variée ; le nerf fémorocutané peut être affecté sur 
l’ensemble de son trajet, depuis la seconde ra- 
cine lombaire qu'il rejoint jusqu’à sa terminai- 
son en formant deux branches sur la face externe 
de la cuisse (figure 8.136). 

Citons : 

— les lésions discales d'effort ; 

— les tumeurs de la partie antéroexterne de l'aile 
iliaque ; 

— les cicatrices d’un abcès ou d’une blessure cu- 
tanée, comprenant le nerf fémorocutané sur la 
face externe de la cuisse ; 

— certaines obésités, la grossesse, le développe- 
ment d’une ascite cirrhotique ont pu être re- 
tenus comme une étiologie probable. 
Certaines méralgies sont idiopathiques, mal- 
gré la précaution prise dans la recherche étio- 
logique. L'évolution est fréquemment longue, 
durant plusieurs mois, y compris plusieurs an- 
nées ; 

— la névralgie du génitocrural se traduit par une 
douleur située dans la région génitale et 
supéro-interne de la cuisse ; 

— la névralgie obturatrice se manifeste par une 
douleur pubienne. 
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Figure 8.136. Territoire du nerf fémorocutané latéral. 


Traitement 


Le traitement de la « névralgie crurale » dépend 

de son étiologie discale, et comprend : 

- l’alitement, prévoir un lombostat platré selon 
l'intensité de la douleur ; 

— le traitement anti-inflammatoire avec des in- 
jections épidurales de corticoïdes ; 

- l'association de myorelaxants et d’antalgiques 
simples, en gardant à l'esprit que certaines for- 
mes hyperalgiques justifient la nécessité de re- 
courir aux opiacés ; 

— la flexion-distraction et les manipulations ver- 
tébrales donnent de bons résultats. 
Certaines formes d'évolution prolongée, mal- 

gré un traitement médical bien mené, peuvent 

déboucher sur une chirurgie d’exérèse et sur un 
appui discal, dont les résultats sont aussi favo- 
rables qu’en cas de sciatique. 


Traitement de la méralgie paresthésique 
est souvent difficile 

La mise en évidence d’une vraie lésion organi- 
que, située sur le trajet ou sur le territoire du fé- 
morocutané, aboutit si c'est possible à la 


guérison totale de cette lésion. Certains auteurs 
proposent de réséquer le nerf sur un certain tra- 
jet. En ce qui concerne les formes idiopathiques, 
le traitement est identique à celui de la névralgie 
crurale. 


E Conclusion 

Les douleurs crurales antérieures englobent un 
certain nombre d’affections dominées par les 
coxopathies, la névralgie crurale, la méralgie pa- 
resthésique. 


Pathologie ostéopathique 
des névralgies non sciatiques 


Pathologie ostéopathique du nerf crural 

Le nerf crural naît de trois racines qui partent des 
branches antérieures de L2-L3-L4, entre les deux 
plans du muscle psoas. 


NOTE : Répercussions des dysfonctions somati- 
ques vertébrales L2-L3-L4. 
Le nerf crural se constitue au niveau de la 5° lom- 
baire : il passe entre les deux ventres du muscle 
psoas et longe son bord externe pour descen- 
dre dans la fosse iliaque interne, en traversant 
la gaine du psoas iliaque (figure 8.137). 


NOTE : Répercutions des spasmes du psoas. 
Il passe ensuite sous l’arcade crurale pour se 
diriger vers le triangle de Scarpa d'où il se di- 
rige vers ses quatre branches terminales (fi- 
gure 8.138). 


NOTE : Répercussions des dysfonctions du bas- 
sin. Le nerf musculocutané externe innerve le 
muscle couturier et les faces antéro-interne et 
antérieure de la cuisse. 

Le nerf musculocutané interne innerve les 
muscles pectiné et adducteur ainsi que la face 
antéro-interne de la cuisse. 

Le nerf du quadriceps innerve le muscle qua- 
driceps. 

Le nerf saphène interne innerve les tégu- 
ments de la face postéro-interne du genou et 
de la jambe, la face interne du genou (rami- 
fications articulaires pour le genou) (figure 
8.139). 


Il donne des collatérales aux muscles psoas et 
iliaque. 
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Figure 8.138. Nerf crural dans le triangle de Scarpa d'après Brizon et Castaing [14]. 
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Figure 8.139. Nerf crural d'après Olivier [144]. 


E Pathologie ostéopathique du nerf 
obturateur 

Il naît de trois racines des branches antérieures 
de L2-L3-L4 entre les deux plans du muscle 
psoas : les trois racines se rejoignent au niveau 
du bord interne du psoas (figure 8.140). 


Il traverse successivement : 


— le segment iliolombaire (ou lombosacré) en 
passant entre les deux faisceaux du ligament 
iliolombaire inférieur et croise l'articulation 
sacro-iliaque (figure 8.141) ; 


— le petit bassin. 


— le canal suprapubien où il se divise en deux 
branches : 

e la branche superficielle descend dans la loge 
des adducteurs qu’elle innerve et dans les té- 
guments de la face interne de la cuisse jus- 
qu’au genou : elle donne également des 
ramifications au genou ; 


e la branche profonde descend également vers 
la loge des adducteurs qu’elle innerve (figure 
8.142). 

Le nerf obturateur donne des collatérales : 

-à la partie antéro-interne de l'articulation 
coxofémorale ; 
— au muscle obturateur externe. 


NOTE : Rôle des dysfonctions L2-L3-L4 et des 
spasmes du muscle psoas dans les névralgies 
de l'obturateur. 

Note : Répercutions des dysfonctions de L5 
sur le nerf obturateur. 


Pathologie artérielle osteopathique 
du membre inférieur 


Un certain nombre de pathologies doivent 
d’abord être éliminées n'étant pas des indica- 
tions de l’ostéopathie comme peuvent l'être 
l’embolie artérielle, les artérites, les maladies vas- 
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Figure 8.140. Nerf obturateur d'après Brizon et Castaing [14]. 


culaires périphériques, l’ischémie de membres 
inférieurs ou l’artériosclérose. 


Rappels de pathologie 
compressive artérielle 


Un spondilolystesis de LS peut provoquer un an- 
giospasme de l'aorte abdominale au niveau de sa 
bifurcation. 

Une dysfonction antérieure de la sacro-iliaque 
ou une antéversion pelvienne peut provoquer 
une irritation de l'artère iliaque primitive. 

Une tension anormale fasciales et du ligament 
inguinal (par torsion iliaque par exemple) peut 
répercuter sur le contenu artérioveineux crural. 

Des tensions anormales de l'artère iliaque ex- 
terne peuvent répercuter sur l'artère iliaque in- 
terne. 


Des tensions fasciales péritoniennes peuvent 
répercuter sur l'artère ovarienne. 

En ce qui concerne l'artère fémorale, plusieurs 
lieux d’irritation sont possibles. Il existe une pos- 
sibilité de répercussions fasciales par un spasme 
de l’iliopsoas sur la tension de la zone inguinale 


et l'artère fémorale. Les tensions fasciales du ca- 
nal des adducteurs peuvent répercuter sur l’artère 
fémorale. La gaine fémorale est un lieu important 
de tensions sur l'artère fémorale à cause de lé- 
sions fasciales à partir du ligament inguinal ou 
des muscles adducteurs. Le canal de Hunter est 
une autre grande zone de compression de l'artère 
fémorale par un spasme des muscles adducteurs. 
Les tensions fasciales de l’orifice obturateur peu- 
vent répercuter sur l'artère obturatrice. 


L'artère poplitée peut être comprimée par les 
jumeaux, ou entre les muscles tibial postérieur 
et le soléaire, entre la membrane interosseuse et 
le muscle tibial antérieure. 


L'artère tibiale postérieure peut être compri- 
mée entre les muscles soléaire, fléchisseur com- 
mun des doigts de pied et tibial postérieur. Elle 
peut aussi être comprimée dans le canal tarsien 
par un problème de ténosynovites des tendons 
musculaires des fléchisseurs et du tibial posté- 
rieur, d’épaississement du ligament de Richet ou 
de troubles statiques des pieds (pied valgus ou 
pied plat valgus). 
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Figure 8.141. Le nerf obturateur dans la région lombosacrée d'après Brizon et Castaing [14]. 


Syndrome du triangle de Scarpa 

L'artère fémorale peut être comprimée par des 
hernies inguinales ou des adhérences abdomi- 
nales. 


Syndrome du canal de Hunter 

L'artère fémorale peut être comprimée dans le 
canal de Hunter par des adhérences entre les 
aponévroses ou par des malformations congéni- 
tales. 


Syndrome de compression 

de l'artère poplitée 

La compression des artères dans les défilés qu’el- 
les traversent peuvent affecter plusieurs artères : 
sous-clavière, axillaire, brachial, coeliaque, fé- 
moral, poplitée. 


E Pathologie 
Il est habituellement mis en rapport avec une 


malformation congénitale (figures 8.143 et 
8.144). 


La compression peut être due à : 
— les jumeaux (74 %). 
— bande musculaire du jumeau. 


— adhérences. 


E Symptômes 

Claudication intermittente du mollet, crampes 
nocturnes, paresthésies, sensation de froid qui 
augmente avec le genou en flexion. 


E Syndrome du canal tarsien 

C'est une compression de l'artère et du nerf tibial 
postérieur dans le canal tibio-astragalo-calca- 
néum de Richet, du à un épaississement du li- 
gament annulaire interne, en relation avec des 
modifications des muscles qui traversent ce dé- 
filé (tibial postérieur, fléchisseur commun des 
doigts de pied, fléchisseur propre du gros orteil). 


Les étiologies sont nombreuses : 


— lésions traumatiques des zones voisines ; 
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Figure 8.142. A et B. Le plexus honteux et le nerf obturateur d'après Brizon et Castaing [14]. 


— ténosynovites non spécifiques des fléchisseurs 
du pied ou des doigts de pied, spécifiques de 
la goute ou de la polyarthrite chronique évo- 
lutive ; 


- dystrophie : pied plat valgus ; 
— hypertrophie fibreuse du ligament annulaire. 


Diagnostic artériel ostéopathique 


Palpation de pouls périphériques 

Le pouls artériel dépend des contractions du 
ventricule gauche, de la quantité de sang qui est 
éjecté lors de chaque systole, de la fréquence et 
du rythme avec lequel il se produit, et de l’onde 
de pression qui se produit à travers le système 
artériel qui dépend aussi de l’élasticité de l'aorte 
et des principales artères, et de la résistance vas- 
culaire périphérique. 


Le pouls normal se palpe comme une onde 
dont la phase ascendante est plus rapide et la 
descente plus légère. Il a normalement une am- 
plitude qui permet de le palper facilement et un 
rythme régulier. 

La palpation systématisée et symétrique des 
artères permet de déterminer la diminution 
d'amplitude ou l'absence du pouls, ce qui per- 
met le diagnostic de sténose ou d’occlusion. 

L’amplitude du pouls peut varier d'un exami- 
nateur à un autre, mais important l’est qu’un 
même examinateur détermine l'amplitude com- 
parative sur des pouls homologues. 

La palpation de toutes les artères accessibles 
exigerait trop de temps, par conséquent, l’habi- 
tue est d'examiner de manière systématique seu- 
lement les artères carotidiennes, radiales, 
cubitales, fémorales, pédieuses et tibiales posté- 
rieures (figure 8.145). 
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Figure 8.143. Syndrome de compression de l'artère poplitée. 
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Figure 8.144. Syndrome de compression de l'artère poplitée. 
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Figure 8.145. Les pouls du membre inférieur. 


E Classification des pouls 

— « 2/2 », fort. 

— «1/2 », faible. 

— « 0/2 », s'il n’est pas présent. 
On doit étudier les pouls : 

— fémoral. 

— poplité. 

— tibial postérieur. 

— pédieux. 


Auscultation 

L’auscultation doit être pratiquée sur le trajet des 
troncs artériels dans le but de découvrir des souf- 
fles vasculaires. Les souffles peuvent avoir une 
intensité variable, et il convient de les quantifier 
avec des croix (+ à + ++ +). Les souffles peu in- 
tenses se détectent de manière plus claire après 
avoir effectué un certain exercice, comme sauter, 
courir. Ils peuvent être systoliques (dus à une sté- 
nose ou une dilatation de l'artère) ou continus 
(du a une fistule artérioveineuses). 


Les radiculalgies 275 


On doit indiquer que peuvent apparaître des 
souffles dans des artères normales, comme cela 
se produit chez les patients anémiques avec di- 
minution de la viscosité sanguine et augmenta- 
tion de la vitesse du sang. 


Manoeuvres pour évaluer le flux artériel 
dans les membres inférieurs 


E Manœuvre de la marche 

Il consiste à faire que le patient marche rythmi- 
quement, en mesurant la distance et le temps 
qui passe pour que se produise une douleur dans 
les membres inférieurs et une impotence fonc- 
tionnelle. Sa principale indication est les pa- 
tients avec claudication intermittente. 


E Manœuvre de l’ischémie provoquée 
Dans un premier temps, avec le patient en dé- 
cubitus dorsal, l’on observe la couleur des plan- 
tes des pieds. Dans un second temps, le patient 
élève les membres inférieurs jusqu’à un angle de 
90°, et conserve cette position pendant une mi- 
nute. Ensuite, nous observerons la couleur des 
plantes des pieds, les quelles, dans des condi- 
tions normales ne seront pas altérée ou de ma- 
nière minime. 

En cas d’ischémie une pâleur apparaît dans la 
région plantaire du membre touché. Dans un 
troisième temps, les membres inférieurs sont re- 
placés en position horizontale et on observe 
alors le temps nécessaire pour le retour de la cou- 
leur normale. Chez des personnes saines cela se 
produit dans 5 à 12 secondes. En cas d’ischémie 
le temps est prolongé. 


E Manœuvre de remplissage veineux 

Avec le patient assis avec les jambes pendantes, 
on observe l’état de remplissage veineux dans le 
dos des pieds. Ensuite on indique au patient 
qu'il s’allonge et élève les membres inférieurs à 
90°, l’examinateur applique un massage aux vei- 
nes superficielles pour les vider, par des mouve- 
ments de glissements de la main en direction de 
la cuisse. Après cela, le patient retourne en la po- 
sition assise avec rapidité, et laisse une autre fois 
pendre ses jambes hors de la table. On détermine 
alors le temps nécessaire pour le remplissage des 
veines. Dans des conditions normales ce temps 
est de presque 10 secondes. En présence d’isché- 
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Figure 8.146. Tension artérielle du membre inférieur. 


mie le temps est prolongé, et est d'autant plus 
grand qu’est le manque d'irrigation sanguine. 


E Mesure des pressions segmentaires 
On emploie des manchons de prise de tension 
et on détermine la pression systolique minimale 
pour occlure le flux artériel. La mesure du flux 
est effectuée avec une sonde de Doppler. Des dif- 
férences de 20 mmHg entre deux extrémités ou 
plus de 30 mmHg dans différentes zones de la 
même extrémité reflètent une sténose. 
L'indice cheville-bras (le quotient entre les 
pressions), dans des conditions physiologiques 
est > 1, il est pathologique < 1 (figure 8.146). 


E Doppler artériel des membres inférieurs 
C'est une méthode de diagnostic non invasive, 
indiquée pour connaître l’état de la circulation 
artérielle dans les extrémités inférieures, qui 
peut être quantifiée en calculant l'indice 
cheville/bras. 

Le Doppler est un système d’ultrasons qui per- 
met d'étudier le flux artériel ou veineux des dif- 
férents secteurs vasculaires, au moyen de 


l'enregistrement de l’onde le pouls et de la dé- 
termination de la pression de cette dernière. 


Objectif 

- Détection précoce de l’artériosclérose oblité- 
rante ; 

- diagnostic et suivi des patients avec patholo- 
gie artérielle ; 

- réalisation de diagnostics différentiels ; 

— étude de la convenance de pratiquer des essais 
invasifs (artériographie) ; 

— contrôle pré et postopératoire de patients sou- 
mis à chirurgie artérielle (figure 8.147). 


Protocoles de traitement 
ostéopathique pour les artères 
du membre inférieur 


Protocole pour l'artère fémorale 
Vérifier et libérer : 
- dysfonctions somatiques des sacro-iliaques ; 
- ligament unguinal et son entourage ; 
— muscles de la cuisse ; 
- dysfonctions somatiques du genou ; 
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Artére fémorale 


Artére tibiale postérieure 


Figure 8.147. L’échodoppler des artéres du membre inférieur. 


— innervation métamérique ; 
— techniques artérielles. 


Protocole pour l'artère poplitée 
Vérifier et libérer : 

- dysfonctions somatiques du genou ; 

— muscles de la cuisse et du mollet ; 

innervation métamérique ; 

techniques artérielles. 


Protocole pour l'artère tibiale postérieure 
Vérifier et libérer : 

dysfonctions somatiques du genou, de la che- 
ville et du pied ; 

— muscles de la cuisse et du mollet ; 

- innervation métamérique ; 

- techniques artérielles. 


Spondylolisthésis 
Définition 
Il s'agit de l'interruption de l'arc postérieur : 


« spondylo » signifie vertèbre, « lyse » signifie so- 
lution de continuité. 


Le spondylolisthésis est le glissement antérieur 
d’une vertèbre par rapport à la vertèbre sous- 
jacente (antelisthésis). 

Elle peut être lytique avec rupture de l’arc pos- 
térieur ou non lytique, sans rupture de l'arc pos- 
térieur. 

Le préspondylolisthésis indique que le dépla- 
cement antérieur se produira nécessairement. 


Différentes localisations 


Spondyolisthésis cervical 
Peu fréquent et symptomatique, il affecte davan- 
tage C6, mais peut néanmoins se situer aux ni- 
veaux C5, C4 ou C2. 

Affectant plus l’homme, il découle d’une agé- 
nésie ou d'une dysplasie. 


Spondyolisthésis lombaire 
Il affecte LS dans 90 % des cas, et plus fréquem- 
ment l’homme (1 sur 2) noir. Il concerne 9,4 % 
de la population (figure 8.148 A et B). 

Il est très souvent associé à une hyperlordose 
lombaire et un spina bifida occulta. 
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Figure 8.148. Le spondylolisthésis lombaire. 


Etiologie et classification 


Spondyolisthésis dysplasique 

Congénital, il résulte de la séparation des centres 
d'ossification postérieurs de la vertèbre, ou d’une 
malformation du plateau sacré. Dans ce cas, l'an- 
gle lombosacré est responsable du glissement an- 
térieur de LS, dû à une insuffisance congénitale 
des facettes (de S1 ou L5) et du complexe discal, 
provoqué par l'allongement des parties interar- 
ticulaires ; 

Il y a une atténuation progressive des parties 
interarticulaires, mais aucune solution de conti- 
nuité. 

Les facettes de la cinquième lombaire appa- 
raissent subluxées en avant sur les facettes sa- 
crées ; les pédicules peuvent aussi sembler 
allongés et peuvent contribuer à la sous-luxation 
antérieure. 

Quand le glissement est sévère, un défaut peut 
néanmoins apparaître au centre. 

Ces patients sont davantage sujets à des symp- 
tômes récurrents et le glissement antérieur peut 
évoluer ; 


E Manifestations cliniques 


Lésion neurologique 


Il y a une prévalence élevée de la pression de la 
racine nerveuse due à la lame intacte de LS qui 
se dirige contre le sac dural. 

Une détérioration neurologique considérable 
peut survenir en cas de glissement de faible ni- 
veau. 


Les patients présentent un risque de syndrome 
de la queue de cheval car l'arc neural est intact. 

Il existe une marche anormale du patient se- 
condaire à la rétraction des ischiojambiers. 


E Radiographies 

Les radiographies latérales peuvent montrer que 
l'arc neural postérieur entier de LS semble glisser 
antérieurement ; si la lame et les éléments pos- 
térieurs demeurent intacts, le spondylolisthésis 
se limite à 25 % de la largeur de la première ver- 
tèbre sacrée. 

La myélographie ou l'IRM est préconisée pour 
les patients souffrant de trouble vésical, intesti- 
nal ou ayant un déficit neurologique. 

L'antélisthésis se produit rarement avant 
18 ans. 


Spondyolisthésis isthmique 

C'est la forme la plus courante chez les enfants 

et les jeunes adultes ; Elle se manifeste chez en- 

viron 5 % de la population ; 

— plus commune chez les jeunes garçons blancs 
avec des activités d’hyperextension ; 

- plus commune entre 5-8 ans. 

Les résultats de l'effort en glissement sur les 
parties intra-articulaires sont plus courants dans 
les activités à répétition d’hyperextension (figure 
149 A et B). 


E Sous-type A 
C'est la fracture de stress, fréquente à partir de 
45 ans. 


E Sous-type B 
C'est l’€longation de l'arc postérieur sans sépa- 
ration. 


E Sous-type C 

C'est la fracture traumatique due à l’hyperexten- 
sion du tronc (mécanisme du coupe cigare). Elle 
affecte 16,5 % des sportifs, fréquente dans des 
sports comme le tennis, l’haltérophilie, la gym- 
nastique.. 


E Conditions associées 


- Le spina bifida occulta ; concernant les cas 
dont les niveaux de glissement précoce dans 
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Figure 8.150. Le spondylolisthésis arthrosique d'après Castaing [14]. 


la vie sont les plus sévères, touchant le plus 
souvent les femmes et étant le plus souvent as- 
sociée au spina bifida de LS a S1 ; 


— la cyphose thoracique ; 
— la maladie de Scheuermann ; 


E Manifestations cliniques 

La douleur est normalement située au niveau L5- 
S1, elle est associée aux lombalgies dues à l'ins- 
tabilité, aux déformations ou à une altération de 
la marche avec esquive du bassin et spasme des 
ischiojambiers. 

Une cyphose lombosacrée avec ou sans proé- 
minence postérieure de l’épineuse peut se mani- 
fester. 

Les glissements sévères peuvent être associés 
aux troubles radiculaires (LS) ; se produisant à 
cause de la compression entre le plateau supé- 
rieur de la vertèbre caudale et la facette inférieure 
de la vertèbre céphalique. 


Spondylolisthésis dégénératif 

ou arthrosique 

C'est un pseudospondylolisthésis : il n’existe pas 
de solution de continuité de l'arc postérieur. 


Quand il affecte LA, il est très souvent associé à 
une sacralisation de LS. 

Le glissement antérieur est dû à l'arthrose des 
facettes lombosacrées et à la discarthrose (figure 
8.150). 

Il se produit une augmentation de l'angle fa- 
cette-pédicule. 

C'est souvent une conséquence de la maladie 
discale dégénérative et d'une déficience de la fa- 
cette ; elle est souvent associée à une instabilité 
inter-segmentaire et à la sténose centrale. 

Elle concerne davantage les femmes âgées noi- 
res diabétiques (elle touche 6 fois plus les fem- 
mes que les hommes). Elle concerne les niveaux 
L4-L5 quatre fois plus souvent que le niveau de 
LS-S1. 

Elle est plus courante chez des patients ayant 
une vertèbre de transition LS. 

Le spondylolisthésis dégénératif provoque 
souvent une radiculopathie reliée à la compres- 
sion de la racine nerveuse au sein du foramen 
(le spondylolisthésis de L4/15 provoque une ra- 
diculopathie L4) ; la compression du nerf se pro- 
duit entre le plateau supérieur de la vertèbre 
caudale et la facette inférieure de la vertèbre du 
céphalique ; 
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Figure 8.151. Différents types de spondylolisthésis. 


E Radiographies 

Des radiographies sont prises en position debout 
pour accentuer le glissement. En cas de spondy- 
lolisthésis dégénératif, le glissement dépasse ra- 
rement 35 %. 

Spondylolisthésis pathologique (figures 
8.151 À et B) 

— Maladie de Paget ; 

— ostéoporose ; 

— carcinome. 


Sémiologie 
Douleur 


Habituellement asymptomatique : plus de 50 % 
des patients avec spondylolisthésis ne ressentent 
pas de douleur. 


En cas de douleur, il existe dans 25 % des cas 
un traumatisme dans les antécédents. 


La douleur est due à : 


- un syndrome d’hyperpression des facettes 
lombosacrées (hyperlordose) ; 
- une hypermobilité réactionnelle par dysfonc- 
tion de la sacro-iliaque ; 
— au disque et aux racines si le glissement anté- 
rieur est significatif. 
Le stress discal entraîne la rupture de l'anneau 
fibreux augmentant le risque de hernie discale. 
La diminution de la hauteur du disque provo- 
que une souffrance des racines nerveuses due à 
la pression des pédicules (figures 8.152 et 8.153). 


Les déficits neurologiques sont rares. 


Figure 8.152. La douleur radiculaire 
dans le spondylolisthésis [27]. 


Examen physique 


E Inspection 
Le patient présente souvent une hyperlordose 
avec des fesses proéminentes. 


Elle est associée a une rétraction des ischiojam- 
biers. 


Glissement antérieur du corps 


et de la facette supérieure de L5 


Compression radiculaire 
directe 


Segment antérieur 
du corps de L5 


Zz 
Disque dégénéré 
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La restriction de la flexion des hanches due a 
la rétraction des ischiojambiers peut être l'uni- 
que constatation. 

Quatre-vingt pourcent de patients symptoma- 
tiques présentent une rétraction des ischiojam- 
biers.On peut constater une rétraction des 
ischiojambiers sur des patients qui ont un spon- 
dylolisthésis quel que soit le niveau. 

La rétraction peut être tellement extrême, que 
l'enfant ne peut fléchir son corps ou lors du test 
de Lasègue l’examinateur ne peut qu’élever la 
jambe de quelques centimètres au dessus de la 
table d'examen. 

Le déplacement lombaire et la lordose peuvent 
être sévères s’accompagnant normalement 
d’une inclinaison postérieure du bassin pouvant 
résulter de la tension des ischiojambiers. 

Sur la vue postérieure, les iliaques et les fesses 
semblent plats ; la torsion du bassin et du tronc 
commence à apparaître cliniquement à partir 
des phases tardives du spondylolisthésis de ni- 
veau II, il est normalement présent quand le glis- 
sement atteint le niveau III. 


En marchant 


La rétraction des ischiojambiers provoque une 
facon de marcher particuliére (bascule du bassin) 
chez les enfants avec spondylolisthésis. 


< 


Déformation de la racine 


Algie radiculaire 


Figure 8.153. La douleur radiculaire dans le spondylolisthésis. 
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Figure 8.154. Palpation du spondylolisthésis. 
A. Traumatique. B. Dégénératif. 


La rétraction excessive des ischiojambiers fait 
pencher le bassin vers l'arrière et ne permet pas 
a la hanche de réaliser la flexion suffisante per- 
mettant aux pas d’étre longs et normaux. 


Ainsi, les pas du patient qui marche sont 
courts et le bassin tourne a chaque pas. 


L'enfant peut préférer trottiner ou courir plu- 
tôt que de marcher ou encore marcher sur la 
pointe des pieds en fléchissant les genoux. 


Sur la vue de face, la partie la plus basse de l'ab- 
domen du patient semble être poussée vers 
l'avant et forme des plis abdominaux transver- 
saux au niveau du nombril. 


E Palpation 
Palpation possible (figure 8.154) : 


- d'un creux au niveau de l’apophyse épineuse 
en cas de spondylolisthésis dégénératif ; 


- d'un recul de l’apophyse épineuse en cas de 
spondylolisthésis lytique. 
E Mobilisation active 


— Limitation de la flexion du tronc ; 


— perte d’extensibilité des ischiojambiers. 
Radiologie 
Cliché de face 


Signe du chapeau de Napoléon inversé (figure 
8.155). 


ST 


l 


ses..." 


Figure 8.155. Image du chapeau de Napoléon inversé. 


Figure 8.156. Ligne de Gilman. 


Cliché de profil 
E Clichés statiques 


Etude de la ligne de Gilman (figure 8.156) 


La perpendiculaire tracée à partir de la ligne ho- 
rizontale passant par le plateau du sacrum doit 
atteindre la limite antérieure du corps vertébral 
de L5 : si elle coupe le corps de L5, il y a un spon- 
dylolisthésis. 


Classification de Meyerding (figure 8.157) 


Le plateau sacré est divisé en quatre sections éga- 
les, le déplacement de la partie postérieure du 
corps vertébral de LS jusqu’à la partie postérieure 
du corps vertébral de S1 est divisé par le diamètre 
antéropostérieur maximum de la première ver- 
tèbre sacrée. Le glissement dans le premier quart 
du sacrum est de stade I. Le glissement dans le 
dernier quart est de stade IV. Le stade V repré- 
sente la spondyloptose complète. 


Stade 1 


Normal 


Y 


Stade 2 
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Stade 3 


Stade 4 
ou spondyloptose 


Figure 8.157. La classification de Meyerding. 


Figure 8.158. Clichés dynamiques. 


E Cliché dynamique 
Il permet d’étudier la stabilité du spondylolisthé- 
sis. Trois clichés de profil sont superposés : en 
flexion, en position neutre et en extension. On 
mesure le déplacement du bord postérieur de LS 
ou L4 entre la position neutre et la flexion, entre 
l'extension et la position neutre (figure 8.158). 
Un déplacement de 4 mm traduit une insta- 
bilité du spondylolisthésis (mauvais pronostic) 
qui requière une stabilisation chirurgicale. 


E Clichés obliques 
Ils présentent la rupture du cou du petit chien, 
qui traduit la lyse isthmique (figure 8.159). 


Figure 8.159. Rupture cou du « petit chien » : 
vue oblique. 


Traitement non opératoire 


AINS, stéroïdes épiduraux, un corset, et/ou un 
changement de type de travail ; sur plus de 30 % 
des patients, un glissement supplémentaire peut 
avoir lieu. 


Protocole 
de traitement ostéopathique 
du spondylolisthésis 


— Réduire l’hyperlordose : gymnastique en cy- 
phose (abdominaux hypotoniques). 


— Postérioriser la base du sacrum en position 
d’antériorité. 
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— Libérer les sacro-iliaques et les niveaux verté- 
braux sus-jacents pour réduire l’hypermobilité 
réactionnelle de LS + ++. 

— Techniques directes pour spondylolisthésis 

- Techniques indirectes du lumbar roll en 
flexion. 

— Stretching des spinaux lombaires et ischiojam- 
biers. 

- Technique de flexion-distraction (en cas de 
hernie discale, le protocole de traitement pour 
la hernie discale sera appliqué). 


Traitement chirurgical [40] 


Stade II 
La chirurgie est réservée aux patients ayant une 
douleur rebelle quand le traitement non opéra- 
toire a échoué ou quand la déformation pro- 
gresse. 

Le traitement de L5-S1 se fait par fusion pos- 
térolatérale in situ. 


Stades Ill et IV 

Le traitement est l’arthrodèse de L4 à S1 ; ajouter 
la décompression à l’arthrodèse postérolatérale 
peut augmenter la proportion de pseudarthrose 
et la proportion d'échec clinique ; 


Indications de chirurgie pour 

spondylolisthésis dégénératif 

Pour les patients ayant une douleur résistante au 

traitement conservateur, l'intervention chirurgi- 

cale doit être envisagée [40]. Les objectifs de la 
chirurgie consistent à éliminer la douleur, sup- 
primer le déficit neurologique et améliorer la 
qualité de la vie en visant à améliorer la marche, 
la position debout et les activités de la vie quo- 
tidienne. 

Les indications concernant l'intervention chi- 
rurgicale comprennent : 

— une douleur persistante de la jambe ou récur- 
rente malgré un traitement conservateur rai- 
sonnable pendant au moins six mois ; 

— un déficit neurologique progressif. Rechercher 
d’autres causes avant de l’associer à la sténose 
vertébrale ; 

- dégradation considérable de la qualité de vie ; 

— images confirmant les résultats cliniques. 


Résultats chirurgicaux : 

chronologie des études 
Traditionnellement, le choix chirurgical du 
spondylolisthésis lombaire dégénératif a consis- 
té exclusivement à pratiquer une laminectomie 
décompressive. 

En 1985, Lombardi et al. [40] ont publiés des 
résultats concernant 47 patients qui ont subi une 
intervention chirurgicale pour une sténose ver- 
tébrale associée à un spondylolisthésis dégéné- 
ratif. Ils ont remarqué que pour les patients qui 
avaient eu une laminectomie décompressive ra- 
dicale dans laquelle toutes les facettes étaient ru- 
ginées, le résultat était insatisfaisant.Chez des 
patients ayant eu une laminectomie décompres- 
sive avec préservation de la plupart des facettes, 
le résultat était bien meilleur. Les meilleurs ré- 
sultats se sont vérifiés chez les patients qui 
avaient eu une laminectomie décompressive 
conjuguée à une arthrodèse intertransversale 
postérolatérale. 


Des études randomisées sur le rôle de l’arthro- 
dèse dans le spondylolisthésis lombaire dégéné- 
ratif firent défaut jusqu’en 1991, époque où Kurz 
et Herkowitz [137] ont examiné 50 patients 
ayant une sténose vertébrale associée à un spon- 
dylolisthésis lombaire dégénératif. Les conclu- 
sions de cette étude ont montré un résultat très 
satisfaisant, avec un risque mineur de glissement 
vertébral extensif et d’instabilité chez les pa- 
tients ayant reçu une arthrodèse concomitante. 
Les études supplémentaires ont prouvé qu'il 
convenait d'ajouter une arthrodèse au moment 
de la laminectomie décompressive. 


La fixation interne ? Il y a peu d’études dis- 
ponibles dans la littérature sur l’instrumentation 
concernant la sténose vertébrale associée au 
spondylolisthésis dégénératif. Les objectifs de la 
fixation interne consistent à améliorer la fusion, 
réduire le nombre de niveaux requis dans une fu- 
sion, réduire le temps de réhabilitation et amé- 
liorer le résultat fonctionnel. Les problèmes qui 
doivent être pris en compte en cas de rajout 
d’instrumentation après l’arthrodèse intertrans- 
versale avec greffe de l’os autogène se résument 
à rappeler que si la proportion de fusion aug- 
mente, le résultat clinique s'améliore. Elle doit 
être modérée à cause du coût supplémentaire de 
instrumentation et des complications possibles 


comme par exemple la lésion de la racine ner- 
veuse qui a une incidence inférieure a 5 %. 


En 1993, Zdeblick [139] a comparé les fusions 
non instrumentales avec les fusions instrumen- 
tées semirigides et rigides chez 124 patients dont 
56 avaient un diagnostic de spondylolisthésis 
isthmique dégénératif. Cette série a démontré 
une meilleure proportion de fusion dans le 
groupe d’instrumentation rigide. Cependant, 
aucune faille ne s’est vérifiée dans la spondylo- 
listhésis dégénérative. 

Bridwell [135] et al. ont étudié 44 patients 
ayant eu une arthrodése suite à une laminecto- 
mie décompressive due a une sténose dégénéra- 
tive associée a un spondylolisthésis. Ils ont 
comparé un groupe de décompression sans fu- 
sion, un groupe de fusion postérolatérale et un 
groupe avec fusion postérolatérale au groupe 
d’instrumentation pédiculaire. Les patients sur 
qui l’instrumentation a été utilisée ont montré 
un résultat fonctionnel nettement meilleur, (le 
résultat fonctionnel prend en compte la capacité 
d'un patient à réaliser des activités quotidiennes, 
y compris sa faculté à prendre soin de lui, à s’oc- 
cuper de son hygiène personnel, à marcher à 
l’intérieur ou à l'extérieur de chez lui), une 
meilleure réhabilitation de son aliénation sagit- 
tale et un taux de fusion supérieur au taux du 
groupe non instrumenté, (87 % contre 30 % res- 
pectivement). Les complications associées pour 
cette série étaient infimes et n’ont pas modifié 
le résultat chez les patients. 


Rosemberg [138] et al. ont donné des indica- 
tions dans une étude prospective sur des patients 
souffrant d’un spondylolisthésis dégénératif de 
stades I et II opérés avec fixation, vis pédiculaire 
et instrumentation et arthrodèse par greffe auto- 
gene. (Le stade I d’un spondylolisthésis est défini 
comme un déplacement entre 0 % et 25 % de 
la largeur du corps vertébral, le stade II avec un 
déplacement de 25 % a 50 % de la largeur du 
corps vertébral, le stade III de 50 % à 75 % de 
la largeur du corps vertébral et stade IV 75 % a 
100 %.) Cette population de patients a été com- 
parée à un groupe témoin s’appuyant sur la lit- 
térature sur de patients souffrant d’un 
spondylolisthésis dégénératif avec fusion in situ. 
La fusion a été trois fois plus constatée qu’en cas 
de fixation par vis pédiculaire. 
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Figure 8.160. Fixation du spondylolisthésis. 


Fischgrund [136] et al. ont fait une étude pros- 
pective, randomisée, en comparant la laminec- 
tomie décompressive et l’arthrodèse instru- 
mentée vertébrale dans le spondylolisthésis lom- 
baire dégénératif (figure 8.160). 

L'étude a été réalisée sur 68 patients ayant seu- 
lement un degré de spondylolisthésis dégénéra- 
tif traité par laminectomie décompressive et 
arthrodèse intertransversale postérolatérale avec 
greffe d'os. Trente-cinq de ces patients avaient 
une fixation par vis pédiculaire contre 33 qui 
n'en avaient pas. 

Après une période minimale de 24 mois, il n’y 
eut aucune différence statistique au niveau du 
résultat clinique entre les deux groupes. Une 
arthrodèse réussie se définit par la constatation 
d’une translation en flexion-extension infé- 
rieure à 2 mm, atteinte chez 83 % des patients 
instrumentés contre 45 % de patients non ins- 
trumentés. 

Après la décompression sans fusion, le glisse- 
ment progressif se produisit chez 31 % des pa- 
tients. En comparant la décompression sans 
fusion à la décompression avec fusion, ils rele- 
vèrent 69 %. Dans la décompression avec fusion 
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et contrôle de la catégorie du dispositif (compre- 
nant le système de Harrington en distraction, 
combiné au système de distraction-compression 
et fixation par tiges rectangulaires sous laminai- 
res, les résultats cliniques étaient excellents dans 
90 % des cas. 

L'analyse des résultats cliniques a donné des 
résultats satisfaisants, 69 %, pour le groupe de 
décompression sans fusion et 86 % pour le 
groupe de fixation par vis pédiculaire. Il n’y avait 
aucune différence statistique de résultat clinique 
entre le système de Harrington et la fixation par 
vis pédiculaire. 


Conclusion 


Le spondylolisthésis lombaire dégénératif se ma- 
nifeste plus souvent chez les femmes de plus de 
50 ans et la majorité des patients répondent fa- 
vorablement au traitement conservateur. Pour 
les cas récalcitrants, l'intervention chirurgicale 
est préconisée à cause d’une douleur de la jambe, 
d'une insuffisance neurologique progressive et 
d’une qualité de vie dégénérée. La procédure chi- 
rurgicale retenue est la laminectomie décom- 
pressive avec arthrodèse intertransversale par 
greffe d'os autogène. Le rajout d’instrumenta- 
tion postérolatérale (comme les vis pédiculaires) 
peut améliorer l’arthrodèse, toutefois les impli- 
cations à long terme d’une arthrodèse solide sa- 
chant qu'elle est en relation avec le résultat 
clinique sont encore à définir. 


Sténose rachidienne 


La condition pathologique pouvant résulter de 
la sténose du canal vertébral et qu’on retrouve 
dans toutes les variations est la compression 
d'un ou plusieurs des nerfs qui traversent le ca- 
nal vertébral. Cette compression peut provoquer 
une douleur et des troubles, probablement dus 
à l’ischémie des nerfs comprimés. La sténose du 
canal vertébral lombaire affecte les nerfs de la 
queue de cheval ou les racines dorsales et ven- 
trales quand elles quittent le canal vertébral et 
pénètrent dans le trou de conjugaison. 


Figure 8.161. Discarthrose lombaire. 


Étiologies de la sténose 
du canal rachidien 


Sténoses congénitales 
- Idiopathiques ; 

— achondroplasie ; 

- maladie de Morquio.. 


Sténoses acquises 


E Dégénératives (figure 8.161) 
Discarthrose (figure 8.162 A a C) ; 
spondylolisthésis arthrosique ; 
épaississement des ligaments jaunes ; 
hernie discale. 


E Combinées 
C'est la combinaison de plusieurs des facteurs 
précédents (figure 8.163). 


Spondylolisthésis 
La descente des pédicules comprime les racines 
nerveuses. 


Maladies rhumatoïdes 

Pelvispondylite rhumatoïde ; 

Maladie de Paget ; 

Hyperostose de Leforestier ; 

Calcifications de la dure-mère ou du ligament 
commun vertébral postérieur. 


>” 
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Figure 8.162. Sténose rachidienne lombaire. A. Canal rachidien de taille normale. 
B. Sténose centrale du canal rachidien. C. Sténose latérale du canal rachidien. 


Canal normal Sténose congénitale 


Sténose dégénérative Sténose congénitale 
et dégénérative 


Sténose dégénérative Sténose congénitale 
et hernie discale et hernie discale 


Figure 8.163. Les causes 
de sténoses rachidiennes lombaires. 


Maladies métaboliques 
— Syndrome de Cushing (lipome épidural) ; 
— Acromégalie. 


Séquelles postchirurgicales 

— Fibroarachnoidite + ++ ; 

— traumatiques ; 

— fractures (ostéoporose, métastase). 


Tumeurs 
Neurinome, épendynome. Fractures pathologi- 
ques. 


Différentes localisations 
de la sténose vertébrale 


Rachis cervical 


E Charnière craniocervicale 

— Méga-odontoïde : 

— occipitalisation de l'atlas ; 

— agénésie du ligament transverse de l'atlas. Su- 
bluxation antérieure de l'atlas (polyarthrite 
rhumatoïde) ; 

— impression basilaire. 


E C5-C6 et C6-C7 
Le cas le plus fréquent est dû à la hernie discale 
cervicale associée à une uncoarthrose : une her- 
nie discale de 2 mm peut provoquer la sténose 
du canal médullaire. 
Des symptômes existent alors du type : 
— névralgie cervicobrachiale ; 
- myélopathie cervicale ; 
- ces symptômes diminuent en flexion cervi- 
cale. 
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Figure 8.164. Dissection d'une sténose rachidienne. 


Rachis thoracique 
Les zones les moins fréquentes sont : 


- T9-T10 ; 
- T10-T11 ; 
= T11-T12. 


Rachis lombaire 
Entre 10 et 20 % de la population présente un 


canal médullaire étroit au niveau L4-L5 ou L5-S1 
(figure 8.164). 


La symptomatologie est typique : 
— sciatique à bascule ; 
- sciatique avec plusieurs niveaux affectés ; 


- claudication intermittente pseudovasculaire 
en marchant, qui diminue au repos ; 


— paresthésies des membres inférieurs. 


La douleur se calme en antéflexion lombaire 
car la taille du diamètre vertébral augmente. La 
douleur augmente avec l'extension du tronc. 


Physiopathologie de la sténose 
rachidienne [27] 


Les sous-divisions de la sténose vertébrale [27] 
comprennent la sténose du récessus latéral et la 
sténose foraminale. 

Le nerf comprimé se déplace à travers l'endroit 
latéral le plus étroit du canal vertébral, connu 
sous le nom de récessus latéral, avant de pénétrer 
dans le trou de conjugaison. Quand les racines 
traversent cette région du canal vertébral, la 
pression peut s’excercer. Il s’agit de la sténose du 
récessus latéral. Un autre type de sténose com- 
prend le rétrécissement du trou de conjugaison. 
Cette condition est connue sous le nom de sté- 
nose foraminale. 

N'importe quelle cause, congénitale et dégéné- 
rative de sténose du canal vertébral peut être 
combinée. Par ailleurs, une hernie discale inter- 
vertébrale peut augmenter la sévérité des signes 
et des symptômes chez un patient. Le contenu 
du canal vertébral lombaire est plus fréquem- 
ment affecté par les protrusions que le contenu 
des régions cervicales et thoraciques. 

La proportion entre la taille des éléments neu- 
raux dans le canal vertébral lombaire (cauda 
equina) et les dimensions du canal vertébral est 
aussi significative en termes de développement 
des signes et symptômes de la sténose du canal 
vertébral. Une personne ayant un foramen ver- 
tébral relativement étroit peut ne pas manifester 
de symptômes si la taille des racines qui cons- 
tituent la queue de cheval et les méninges en- 
vironnantes est relativement petite. Toutefois, il 
se peut que le canal vertébral soit étroit (pour des 
raisons congénitales ou suite à des conditions 
pathologiques ou une dégénérescence) et que les 
racines qui constituent la queue de cheval soient 
de taille normale présentent des signes et des 
symptômes de sténose vertébrale. Un résultat 
d’une queue de cheval normale classée comme 
un canal vertébral étroit est une condition re- 
connue susceptible de provoquer une irritation 
des racines du nerf. 

Les racines de la queue de cheval se tordent, 
adoptant fréquemment la forme d’une courbure 
(elles ondulent dans le canal vertébral) ou for- 
ment une boucle dans leur trajet. La boucle peut 
bloquer le flux de produit radio-opaque dans la 
myélographie. Les racines, dans certains cas, 


Figure 8.165. La queue de cheval. 


semblent former des courbures dramatiques, ce 
qui est visible pendant la chirurgie vertébrale. 
Les courbures se situent normalement en haut 
du canal vertébral lombaire. La sténose verté- 
brale dégénérative est considérée comme la 
cause habituelle de cette affection. 


La colonne vertébrale diminue en longueur, 
avec l’âge, elle décroit (une moyenne de 14 mm). 
En raccourcissant le canal vertébral, les racines 
de la queue de cheval seraient obligées de deve- 
nir un peu redondantes (figure 8.165), remplis- 
sant ainsi l’ensemble de l’espace sous-arach- 
noïdien. Le spondylolyse postérieur (ostéophy- 
tes) des corps vertébraux ou autres rétrécisse- 
ments du canal vertébral, pourrait alors se frotter 
plus facilement aux racines lors du mouvement. 


La pression de la spondylolyse (ou autres élé- 
ments compressifs) pourrait pendant de nom- 
breuses années provoquer une névrite de 
friction. On pense que la névrite de friction pro- 
duit de grandes racines redondantes, d’après les 
constatations faites chez plusieurs spécimens. En 
marchant et en station debout (extension), la 
pression augmente sur les racines et provoque 
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une ischémie des éléments neuraux. L’ischémie 
de la racine produit des signes et des symptômes 
de claudication intermittente (douleur et fai- 
blesse aux extrémités inférieures en position de- 
bout et en marchant), elle est fréquemment 
associée à la sténose vertébrale et aux racines re- 
dondantes du nerf. On a constaté une vitesse de 
conduction 50 % inférieure aux valeurs norma- 
les chez des individus ayant des racines redon- 
dantes. 


Ischémie lors d’une sténose 

Cette ischémie a probablement lieu dans une ré- 
gion de vascularisation vulnérable des racines. 
Les racines qui forment la queue de cheval sont 
approvisionnées en sang distal issu des artères 
radiculaires mais aussi des artères proximales 
aux anastomoses croisées qui entourent le cône 
médullaire. Les vaisseaux proximaux et distaux 
forment une anastomose approximativement au 
niveau où se rejoignent les vaisseaux proximaux 
et le tiers moyen des racines de la queue de che- 
val. Dénommée zone critique de vascularisation, 
elle représente une région où les racines sont vul- 
nérables à la compression. La compression dans 
cette région entraîne une ischémie neurale qui 
normalement provoque des symptômes et des si- 
gnes associés à la sténose vertébrale. 


Lombosciatique et sténose du canal 
lombaire 

La sténose du canal lombaire peut entraîner une 
compression monoradiculaire ou pluriradicu- 
laire (syndrome de la queue de cheval). L’anoma- 
lie peut être responsable de par sa propre 
existence ou parce qu'elle est associée à une her- 
nie discale postérieure, favorisant de ce fait 
l'agression radiculaire par le disque pathologi- 
que. 

Il peut s'agir d'une sténose congénitale ou ac- 
quise (fracture des lames ou des articulaires, ma- 
ladie de Paget et surtout pseudospondylo- 
listhésis). 

La sémiologie peut être monoradiculaire. Il est 
parfois possible de constater un cadre de sciati- 
que semblable à celui d'une hernie discale. Ceci 
étant, il s'agit d'une symptomatologie atypique : 
la sciatique à bascule. Les signes de hernie discale 
(rigidité lombaire, signe de la sonnette) man- 
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quent fréquemment. La douleur apparaît dès 
que le patient se met debout et qu’il marche. 
Une symptomatologie pluriradiculaire peut 
être observée, à l'instar du cas particulier du 
pseudo-spondylolisthésis. L'apparition d’une 
sciatique bilatérale avec claudication intermit- 
tente est particulièrement caractéristique. 


Différentes localisations de la 
sténose rachidienne lombaire 


La sténose vertébrale est un rétrécissement du 
canal vertébral ou du trou de conjugaison qui 
provoque une ischémie de la racine et une clau- 
dication neurogénique (figure 8.166). 

La compression des structures neurales com- 
prime également l’approvisionnement vascu- 
laire des nerfs, raison pour laquelle les 
symptômes d’ischémie neurale prédominent. 

Le canal neural et les trous de conjugaison se 
rétrécissent quand la colonne est en extension 
et s'ouvrent en flexion, la compression neurale 
est alors souvent temporaire. 

La douleur oblige les patients à changer de po- 
sition pour diminuer la pression sur le nerf. 

Bien que le spondylolisthésis dégénératif soit 
une cause courante de sténose, 10 % d'adultes 
de moins de 65 ans peuvent le présenter et il est 
souvent asymptomatique. 


Sténose centrale 

La sténose centrale provoque la compression 
du sac thécal contrairement à la sténose latérale 
qui comprime les racines du nerf individuelle- 
ment ; elle peut être congénitale (idiopathique 
ou de développement chez les nains avec achon- 
droplasie) ou acquise. La sténose centrale est 
plus courante chez les garçons car leur canal ver- 
tébral est plus petit au niveau L3-LS. 


Sténose acquise 
À cause des facettes hypertrophiques dégénéra- 
tives avec compression interne (facettes inférieu- 
res normalement concernées), elle peut succéder 
au spondylolisthésis, ou être post-traumatique, 
post-chirurgicale ou due à la maladie de Paget, 
etc. 

Les tissus mous (ligament jaune et disque) 
peuvent contribuer pour environ 40 % aux com- 
pressions du sac dural ; 
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Compression des racines dues aux pédicules : 
la dégénérescence discale se traduit 
par une diminution de la hauteur du disque 
qui met les pédicules en contact 
avec les racines lombaires 


Figure 8.166. Sciatique par compression des pédicules. 


Sténose latérale 

C'est la compression des racines du nerf dans la 
partie latérale du sac thécal, quand elles traver- 
sent le trou de conjugaison. 


Il y a compression anatomique à cause de la 
partie interne hypertrophique de la facette arti- 
culaire supérieure, souvent associée à une arthro- 
pathie des facettes articulaires (agrandissement 
du processus articulaire supérieur) et à la maladie 
du disque. 


Le syndrome s'aggrave avec l’hypertrophie du 
ligament jaune et/ou de la capsule et a cause du 
nodule disco-ostéophytique du corps vertébral. 


La sténose du trou de conjugaison affecte la ra- 
cine du nerf ; le trou de conjugaison interverté- 
bral devient progressivement moins grand de L1 
à LS et par conséquent, les racines LS ont ten- 
dance à être plus concernées dans la sténose 
contrairement à d’autres racines nerveuses. 


La compression extraforaminale de la racine 
affecte LS : 


— par compression entre l'aile du sacrum et 
l’apophyse transverse : normalement visible 
en cas de scoliose dégénérative, 


— par spondylolisthésis isthmique, ou avec her- 
nies discales extraforaminales ; 


Hasegawa et al. [41] ont étudié 100 trous de 
conjugaison intervertébraux de 18 cadavres frais 
dans le but d'évaluer la relation entre la com- 
pression de la racine nerveuse, la hauteur du dis- 
que intervertébral et les caractéristiques mor- 
phologiques du trou de conjugaison interverté- 
bral au regard des sections cryomicrotomes. La 
hauteur postérieure critique du disque et la hau- 
teur critique du foramen intervertébral ont été 
étudiées associées à la neuropathie et à la com- 
pression de la racine nerveuse. 


Des corrélations positives importantes entre la 
compression de la racine du nerf et la hauteur 
postérieure du disque et la hauteur du foramen 
intervertébral entre L2 et S1 ont été établies. 


La compression de la racine nerveuse était évi- 
dente sur 21 trous de conjugaison sur 100, pour 
huit trous de conjugaison sur 10, la hauteur pos- 
térieure du disque était de 4 mm ou inférieure 
et pour quatre trous de conjugaison sur cinq, la 
hauteur du trou de conjugaison était au maxi- 
mum de 15 mm. Ces dimensions critiques peu- 
vent être des indicateurs de sténose des trous de 
conjugaison dans la colonne lombaire. Toute- 
fois, la compression d’une racine nerveuse n’est 
pas toujours à l’origine d’une sciatique et les ré- 
sultats cliniques doivent toujours être pris en 
compte quand le diagnostic de sténose forami- 
nale est retenu. 


Les radiculalgies 291 


Symptomatologie de la sténose 
rachidienne lombaire 


Les symptômes de sténose du canal vertébral 
sous-entendent normalement une douleur qui 
irradie de la région lombaire jusqu'aux extrémi- 
tés inférieures, occasionnellement en dessous du 
genou. Les symptômes sont normalement 
posturo-dépendants et s’aggravent en position 
debout ou en marchant, sur des durées discon- 
tinues. La flexion de la région lombaire soulage 
normalement la douleur. 

Le diamètre sagittal du sac dural (espace sous- 
arachnoïdien), mesuré par myélogramme sur les 
colonnes des cadavres augmente aussi de façon 
significative pendant la flexion ; la plus grande 
augmentation s’est fait au niveau de LS. La lon- 
gueur du canal vertébral lombaire a augmenté en 
moyenne de 19,4 mm pendant la flexion. 

Ce qui explique les résultats cliniques, où la 
flexion réduit généralement les symptômes de 
sténose du canal vertébral. 

L'extension de la région lombaire s’accompa- 
gne d’un élargissement de la queue de cheval et 
du ligament jaune, d'une saillie du disque inter- 
vertébral dans le canal vertébral et du rétrécis- 
sement du trou de conjugaison : il est alors 
compréhensible que l'extension de la région 
lombaire puisse faire augmenter les symptômes 
de la sténose du canal vertébral. 

Des interventions thérapeutiques sont par 
conséquent préconisées, augmentant la flexion 
et réduisant l'extension chez des patients soumis 
à cette maladie. Ces interventions comprennent 
des exercices qui augmentent le tonus des mus- 
cles abdominaux, une perte de poids et des ma- 
nipulations qui encouragent la flexion. 

Si la sténose est sévère, les effets positifs de la 
manipulation peuvent être plus difficiles à obte- 
nir. 


Symptômes habituels 
Elle affecte des patients qui ont normalement 
plus de 60 ans. 

Les symptômes de sténose sont : douleur de la 
jambe unilatérale ou bilatérale, avec ou sans 
lombalgie. 

La douleur se manifeste quand le patient est 
debout et en particulier quand il marche. 
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Le symptôme typique est la douleur de la 
jambe, l’engourdissement et une faiblesse appa- 
raissant quand les patients marchent à une dis- 
tance prévisible. 

Le patient essaie de se soulager en s’asseyant, 
en s'appuyant pour ‘relever la pression” en éle- 
vant son pied ou en s’allongeant les genoux flé- 
chis sur la poitrine ; 

Le diagnostic de sténose vertébral se fait à 
cause de la pseudoclaudication, grâce à un test 
vertébral de Phalen positif et 'IRM confirme la 
sténose. 

Le test de Phalen peut être spécifique. Ce test 
tente de reproduire les symptômes de la douleur 
de la jambe, la faiblesse ou l'engourdissement en 
provoquant l'ischémie neurale. En station de- 
bout, le patient se place en extension lombaire 
pendant une minute afin d’accentuer la sténose 
vertébrale. Si le test est positif, un symptôme de 
la jambe se produira suivi d'un soulagement ra- 
pide de ce symptôme quand le patient se penche 
en fléchissant le tronc, pose ses mains sur la table 
d'examen et met un pied sur un tabouret. 


Radiologie des sténoses 
vertébrales 


Sur un cliché de profil, on mesure la distance en- 
tre le bord postérieur du corps vertébral et 
l’union lame-apophyse épineuse doit être infé- 
rieure à 12 mm (figure 8.167). 

Le diagnostic de la sténose de canal osseux 
lombaire repose sur la radiographie. Il consiste 
à mesurer la distance qui sépare le plan antérieur 
du plan postérieur du canal rachidien moyen- 
nant des tomographies de profil. L'utilisation 
d'un appareil tomographique à un coefficient 
d’élargissement continu permet de mesurer la 
largeur exacte du diamètre antéropostérieur du 
canal osseux. 

Les valeurs suivantes sont habituellement ad- 
mises moyennant un cœfficient d’élargissement 
habituel : 

— diamètre supérieur à 18 mm : aspect normal ; 

- diamètre compris entre 15 et 18 mm : canal 
étroit ; 

- diamètre inférieur à 15 mm : canal étroit. 

Il s’agit ici de valeurs mesurées sur des clichés 
et non pas de mesures anatomiques réelles. Les 
variations physiologiques existent selon les ni- 


Figure 8.167. Mesure de la sténose lombaire. 


veaux. La sténose est habituellement maximale 
en L4. 


Le diagnostic de la sténose du canal osseux est 
plus difficile. Cette anomalie peut être associée 
à une protrusion ou à une hernie discale, ce qui 
favorise l’action agressive par rapport à la racine. 
Elle peut être associée à une anomalie locale et 
régionale : un spina bifida, une malformation de 
la charnière lombosacrée, l'existence de kystes 
méningés ou plus rarement péri-radiculaires. 


Protocole de traitement 
ostéopathique de la sténose 
lombaire 


Favoriser les techniques de tissus mous en 
flexion lombaire (stretching, « muscle energy »). 


En cas de sciatique, le protocole de traitement 
de la catégorie III de Dejarnette en flexion est 
préconisé. 


Technique prudente de flexion-distraction. 


Objectifs des manipulations 

Ouvrir le canal rachidien par divergence facet- 
taire et mettre en tension le ligament vertébral 
postérieur pour diminuer les pressions sur les 
mécanorécepteurs. 


Traitement chirurgical 


Sténose centrale 

Positionnement du patient : il faut étre tout a 
fait sûr qu'il n’y a pas de pression sur l'abdomen 
qui comprime le plexus veineux vertébral. 


E Décompression 

— Les lames sont exposées ; 

— le récessus latéral est élargi ; 

— la partie interne du bord des facettes est en- 
levée ; 


E Indications pour la fusion 


— Sans instabilité segmentaire, l’arthrodèse n’est 
pas nécessaire ; 
— Spondylolisthésis dégénératif ; 


Sténose latérale 

Décompression de la lame hypertrophique et du 
ligament jaune par facectomie pariétale. La fu- 
sion est nécessaire si l'instabilité est créée. La 
compression de la racine nerveuse peut se pro- 
duire sur plus d’un niveau, et la décompression 
doit être complète pour supprimer les symptô- 
mes. 


Fibro-arachnoidite 
postchirurgicale 


La fibrose postopératoire est une conséquence 
des procédures chirurgicales [7, 8, 17, 30, 31, 54, 
57, 64, 71, 74] et peut entrainer cliniquement 
des séquelles importantes a cause de la forma- 
tion des adhérences entre tissus ou a cause de la 
compression des organes et autres structures 
anatomiques sur la cicatrice fibrotique dense. En 
cas de chirurgie de la colonne lombaire, de nom- 
breuses données officielles suggèrent que la fi- 
brose et les adhérences peuvent causer la 
compression ou bloquer la racine du nerf et pro- 
voquer une douleur radiculaire récurrente avec 
détérioration physique [5]. 


Description 


La fibrose épidurale postérieure secondaire à une 
laminectomie est la substitution de la graisse épi- 
durale par un tissu fibreux qui produit des adhé- 
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Figure 8.168. La fibro-arachnoidite postchirurgicale. 


Chondroblastes 
Vaisseaux, collagène 


Chondroblaste  Lyýymphoplasmocytes, histiocytes 


Figure 8.169. Constitution 
de la fibrose postchirurgicale. 


rences entre les éléments nerveux (dure-mère, 
racines) et les structures voisines (figure 8.168). 

La fibrose est un tissu blanc et épais qui naît 
à partir de l’hématome : elle se forme trois jours 
après l'opération (figure 8.169). 

L'hématome est envahi en deux semaines par 
un tissu de granulation avec fibroblastes, la fi- 
brose se constitue en quatre semaines. 
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Figure 8.170. IRM de fibrose postchirurgicale lombaire. 


Au niveau topographique, les chondroblastes 
prédominent près du disque, alors que les fibro- 
blastes prédominent sur la cicatrice et sur les 
muscles. 

La fibrose s'étend du disque aux muscles pos- 
térieurs, elle remplit l’espace épidural et peut 
comprimer le sac dural et son contenu 


Conséquences 
de la fibrose postchirurgicale 


- Tous les patients opérés présentent une fi- 
brose. 

- Diminution de la mobilité de la racine : celle- 
ci ne peut échapper à l'agent compressif (ré- 
cidive de hernie discale, bourrelet discal, 
compression osseuse). 

- Cette diminution de la mobilité de la racine 
expose a une compression par sténose du ca- 
nal rachidien (figure 8.170). 

— Favorise l’hypermobilité réactionnelle articu- 
laire des autres niveaux ou des facettes du 
même niveau. 


Diagnostic de la fibrose 
postchirurgicale 


L'un des meilleurs examens est l'IRM [78] avec 
injection de produit de contraste (Dota Gadoli- 
nio). 

La fibrose se caractérise par un signal élevé 
(hyperdensité) qui se propage de la partie pos- 
térieure jusqu'à l'intérieur du disque (figure 
8.171). 

Cet examen permet de faire la différence entre 
fibrose et disque [6, 12, 13, 29, 43, 88, 93]. 


D. Flexion 
D. Extension 
Lasègue 70 


Figure 8.171. Signes cliniques les plus communs 
chez 84 patients souffrant d'une fibro-arachnoidite 
postchirurgicale. 


Traitement classique 
de la fibrose postchirurgicale 


— Prothèse discale [51]. 

— Arthrodèse circonférentielle ou PLIF (Posterior 
Lumbar Interbody Fusion). 

- Lyse chimique de la fibrose par voie intratec- 
tale. 

— Ablation de la fibrose 


Discussion 


Les conséquences de la fibrose postchirurgicale 
sont très controversées, cependant, notre avis est 
qu'il existe un lien direct entre échec chirurgical 
et fibrose postchirurgicale. 

Cervellini et al. [23] firent une évaluation sur 
des patients qui présentaient des symptômes ré- 
currents après une intervention chirurgicale du 
disque posant un problème de diagnostic diffi- 
cile. Les causes les plus communes sont les her- 
nies récurrentes et les cicatrices post-opéra- 
toires ; la radiographie de routine et la différen- 
ciation par myélographie entre hernie et cica- 
trice est difficile, voire impossible. 

La tomographie par émission de positons 
(TDM) a montré certains résultats dans l’évalua- 
tion des patients post-opératoires, mais le rôle de 
la fibrose péridurale après la chirurgie n'est pas 


évident. Une bonne connaissance de la TDM 
« normale », de la guérison physiologique et la 
cicatrisation après la chirurgie du disque est in- 
dispensable. 

Ils ont examiné 20 patients opérés et asymp- 
tomatiques et 20 patients ayant une douleur ré- 
currente du nerf sciatique après une chirurgie 
discale qui n’avaient ni de sténose osseuse, ni de 
hernie récurrente, ni d’autres causes découlant 
de l'échec chirurgical. 

Leurs observations ont uniquement montré 
qu'il n’y avait aucune différence significative en- 
tre les patients symptomatiques et asymptoma- 
tiques dans une fibrose détectée à l’aide d’une 
TDM. Il n'y a aucune relation entre le niveau, le 
type de la fibrose et les symptômes récurrents. 

L'étude de Hoyland et al. [42] démontre le 
contraire. Ils ont examiné les biopsies des tissus 
mous de 26 patients ayant des symptômes de fi- 
brose et d’arachnoidite de la racine du nerf apres 
une laminectomie antérieure. 

Le tissu conjonctif fibreux dense était situé sur 
les racines du nerf et dans 14 cas (55 %) il y avait 
à l’intérieur un matériel fibrillaire étrange. 

Ce matériel possédait les caractéristiques his- 
tochimiques des fibres de coton des tampons 
neurochirurgicaux. Dans deux autres cas, la fi- 
brose de la racine était associée à des lipides 
radio-opaques résiduels issus d’une myélogra- 
phie antérieure. 

Leurs résultats laissent penser qu'il existe des 
risques éventuels en introduisant une matière 
étrangère dans le canal vertébral et que ces frag- 
ments microscopiques de fibres chirurgicales et 
tampons peuvent jouer un rôle dans la patho- 
genèse de la fibrose périradiculaire postopéra- 
toire. 

D'après Benoist et al. [7] l'épiduro-arach- 
noïdite lombaire est une complication très 
connue en matière de chirurgie discale interver- 
tébrale. La cicatrice fibreuse péridurale est le ré- 
sultat normal de l’activité inflammatoire secon- 
daire à la perturbation mécanique du tissu dé- 
coulant de la chirurgie. Chez certains individus, 
qui sont peut-être génétiquement prédisposés, 
une quantité excessive de tissu fibreux se dépose 
dans l’espace épidural. Cette situation anormale, 
comparable aux cicatrices chéloïdes cutanées, est 
peut être l’origine des symptômes cliniques. 
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Les auteurs ont étudié les signes cliniques et 
radiologiques observés chez 38 patients qui 
avaient été opérés à cause d’une hernie discale 
et qui avaient contracté une fibrose péridurale. 
Les résultats de la scission péridurale « chéloïde » 
étaient satisfaisants dans 13 cas, moyens dans 8 
cas et fut un échec total chez 17 patients. 

Trois explications permettant de justifier la 
fréquence des échecs furent proposées : 

— la formation d’un nouveau chéloïde ; 

- la difficulté de neutralisation de l’arachnoï- 
dite ; 

— la possibilité de lésions intrinsèques du nerf as- 
socié à l’épiduroarachnoïdite. 

Le but de l'étude de Rosset al. [45] était de faire 
des recherches sur la présence de toute autre cor- 
rélation entre la douleur radiculaire récurrente 
pendant les premiers six mois après l’interven- 
tion chirurgicale pour une hernie discale inter- 
vertébrale lombaire et la quantité de fibrose 
péridurale lombaire ayant été définies à l’IRM. 
Chez 197 patients soumis à une discectomie uni- 
latérale pour une hernie discale lombaire, des 
évaluations furent faites de façon aléatoire, en 
double aveugle, essai clinique contrôlé multi- 
centrique. 

Les données obtenues furent analysées au 
cours des 6 premiers mois pour rechercher une 
association entre la quantité de cicatrice péridu- 
rale vue à l'IRM et l'échec clinique défini par le 
renouvellement de la douleur radiculaire. Les ré- 
sultats ont montré que la probabilité de l’aug- 
mentation de la douleur récurrente en cas de 
cicatrice est plus importante. Il est fort probable 
que les patients ayant une grande cicatrice pé- 
ridurale puissent ressentir 3,2 fois la douleur ra- 
diculaire récurrente par rapport aux patients 
ayant une cicatrice péridurale moins grande. 

En guise de conclusion, cette étude contrôlée, 
randomisée, a démontré qu’il existe une associa- 
tion considérable entre la présence d’une grande 
cicatrice péridurale et l'apparition de douleur ra- 
diculaire récurrente [141]. 


Évaluation de l’IRM 


On a obtenu des images axiales offrant une vue 
complète de l'endroit opéré. Les images axiales 
couvrent au minimum un niveau de l'endroit 
opéré et un niveau en dessous (sauf L5-S1). 
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Les IRM ont montré les détails de la cicatrice 
permettant d’évaluer et de situer la fibrose péri- 
durale grace a 5 vues axiales centrées sur le dis- 
que intervertébral. Ensuite chaque vue a été 
divisée en 4 carrés définis par des lignes perpen- 
diculaires tracées a partir de l’aspect central du 
sac dural. Si le sac dural était dissimulé par des 
changements postopératoires, les lignes du carré 
étaient alors tracées a partir du point central du 
sac dural. La marge postérieure de l’emplace- 
ment de l'évaluation péridurale (au niveau de la 
laminectomie) était définie par une ligne tracée 
entre les aspects les plus postérieurs de la lame 
osseuse restante. 


La quantité de cicatrice péridurale est calculée 
sur une échelle allant de 0 à 4 pour chaque carré 
de chaque image passant sur le niveau opéré : 


— 0 = aucun ; 


-1=>0 %et < 25 % du carré était rempli par 
la cicatrice ; 


- 2 = > 25 % et < 50 % du carré était rempli par 
la cicatrice ; 


- 3 = > 50 et < 75 % du carré était rempli par 
la cicatrice ; 


- 4=>75 % du carré était rempli par la cicatrice. 


Le critère pour identifier la cicatrice péridurale 
a été le suivant : la cicatrice péridurale est iso à 
hypo-intense comparativement aux disques in- 
tervertébraux sur les images en T1. La cicatrice 
péridurale a tendance à former un modèle cur- 
viligne qui entoure le tube dural et qui est assez 
homogène. La présence ou l'absence de l'effet de 
masse n’est pas un critère diagnostique, alors 
que l'association de la cicatrice et de la hernie 
discale peut montrer un effet de masse. La rétrac- 
tation du tube dural sur le côté du tissu mou est 
un critère pour la cicatrice. Le tissu cicatrisant a 
une forme consistante immédiatement après 
l'injection de produit de contraste, sans considé- 
rer si la cicatrice est antérieure, latérale ou pos- 
térieure au sac dural. Le matériel discal hernié est 
de façon récurrente iso-intense comparative- 
ment au disque intervertébral sain qui sur les 
images en T1 passe d'une intensité faible à une 
intensité de signal élevé. Les hernies récurrentes 
ont tendance à avoir une configuration poly- 
poïde, avec une marge extérieure lisse. Le maté- 


riel discal résiduel récurrent ne se voit pas mieux 
pendant les premières dix à vingt minutes après 
avoir injecté le matériel de contraste. 


Présomptions 


Une des présomptions concernant le groupe étu- 
dié consisterait à affirmer : que tout effet clini- 
que concernant une cicatrice péridurale ne se 
manifeste pas lors de l'évaluation initiale (1 
mois) post-opératoire (car la cicatrice n’a pas eu 
la possibilité de se former entièrement), mais 
plutôt au 6e mois quand la cicatrice péridurale 
est mature. 


Résultats 


Le type de chirurgie ne constituait pas une va- 
riante majeure pour expliquer la douleur radicu- 
laire récurrente. 

Toutefois, la quantité de cicatrice était un si- 
gne important de la douleur radiculaire récur- 
rente. 

Une proportion de cicatrice de 2,02 (IC à 
95 % : 1,05 à 3,92), laisse penser que pour cha- 
que 25 % d'augmentation de la cicatrice, le ris- 
que de radiculalgie récurrente augmente de 2,02 
fois (p = 0,036). 

Les patients ayant une grande cicatrice (une ci- 
catrice de stade 4, présentaient un carré rempli 
par la cicatrice de plus de 75 %) vont plus pro- 
bablement ressentir 3,2 fois plus la douleur ra- 
diculaire récurrente (plus sévère) que les patients 
ayant un niveau de cicatrice inférieur à 4 
(16,7 contre 5,3 %, respectivement, p = 0,009). 

La cicatrice péridurale lombaire se forme après 
la discectomie lombaire et remplace la graisse pé- 
ridurale normale par un tissu fibrotique posto- 
pératoire. Cette cicatrice péridurale est capable 
d’entourer la dure-mère et les racines du nerf cir- 
conférentiellement, étant une des causes princi- 
pales de la radiculalgie récurrente après la 
laminectomie et la discectomie lombaire. 

Les fibres du nerf encastrées dans le tissu ci- 
catrisant de collagène subissent une augmenta- 
tion de la tension neurale, une détérioration du 
transport axoplasmique, une restriction d’appro- 
visionnement artériel et du retour veineux. Les 
racines des nerfs spinaux et les ganglions de la 
racine dorsale sont particulièrement sensibles à 


la déformation mécanique dus aux troubles in- 
traspinaux [70]. Des pressions y compris trés fai- 
bles peuvent modifier le transport nutritif global 
des racines du nerf. La compression du tissu ner- 
veux, peut par ailleurs induire des symptômes 
cliniques tel que l’engourdissement, la douleur 
et la faiblesse du muscle [70, 91]. 


Dans la littérature, il est fortement suggéré [21, 
44, 61, 63, 68, 87, 98] que la formation de la ci- 
catrice péridurale après la chirurgie du disque 
contribue fortement à un résultat défavorable et 
à la répétition des symptômes. Hurme et al. [140] 
ont par exemple transmis des résultats favora- 
bles pour les patients qui étaient associés à une 
absence de cicatrice péridurale nécessitant une 
lyse chirurgicale. Hurme [140] a examiné 40 pa- 
tients, cinq ans après leur intervention chirurgi- 
cale pour une hernie discale lombaire. Dix-huit 
de ces patients furent évalués donnant des résul- 
tats insatisfaisants avec une augmentation de la 
quantité de tissu cicatrisant se rapportant au ré- 
sultat insatisfaisant. 


D'ailleurs, beaucoup d'efforts ont été faits 
pour trouver des matériaux ou des procédures 
susceptibles de réduire la quantité de cicatrice 
péridurale ou susceptible d'empêcher la forma- 
tion de la cicatrice en créant des adhérences du- 
rales denses [36, 46, 55, 62, 69, 102]. Une variété 
de matériel, y compris le sylastique, le dacron, 
le méthacrylate, une greffe de l'os, des membra- 
nes synthétiques et éponges, grosses greffes pé- 
diculaires libres ou du carboximethylcellulose- 
élastase et de l’hyaluronate de sodium ont été 
testés sur un effort pour stopper ou limiter la ci- 
catrice péridurale. 


De nombreux chirurgiens de la colonne esti- 
ment que la fibrose péridurale favorise la douleur 
radiculaire récurrente, en particulier quand cette 
douleur se reproduit sans qu’une hernie qui ré- 
cidive soit mise en évidence, toutefois cette hy- 
pothèse demeure une spéculation suscitant la 
polémique sans données qui prouvent qu'il y a 
une association statistiquement importante. 
Aucune étude contrôlée n’a été menée pour ten- 
ter de quantifier la cicatrice péridurale et de pré- 
ciser sa corrélation avec les séquelles cliniques. 

Un critère a été établi pour déterminer l’inci- 
dence de la douleur radiculaire récurrente. On a 
également comparé les douleurs radiculaires aux 
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quantités de cicatrice pour chaque patient sans 
qu'il y ait une corrélation linéaire importante. 
Ce n’est pas surprenant puisque la cicatrice ne 
provoque pas forcément la douleur et que 
d’autres facteurs peuvent aussi favoriser l’appa- 
rition de la douleur. Par ailleurs, les résultats ont 
démontré que ces quantités croissantes de cica- 
trice font que la probabilité de souffrir à cause 
d’une douleur radiculaire récurrente est beau- 
coup plus élevée. 

Nous pensons que ce travail va au-delà des 
nombreuses limites rencontrées dans les études 
antérieures et qu’il existe encore certaines limi- 
tes dans la présente étude présente. 

En résumé, la présente étude est la première 
étude permettant de quantifier la cicatrice péri- 
durale et d'évaluer sa corrélation avec les séquel- 
les cliniques et la douleur radiculaire récurrente 
postopératoire. 


Classification des lésions 
vertébrales [76] 


Il existe 12 types de pathologies lombaires. 


Type 1-Souffrance des tissus mous 
Traitement : stretching de ligaments interépi- 
neux (ERS) ; ligament iliolombaire (FRS) ; mus- 
cles spinaux (ERS/FRS). Syndrome du pyramidal. 

Symptômes : lombalgie, sciatalgie, lomboscia- 
tique, tests orthopédiques normaux. 


Type 2-Accident discal. Œdème discal 
(figure 8.172) 
ERS-FRS. 

Symptômes : lombalgie aiguë, jamais de radi- 
culalgie. Radiographie normale. 

Traitement : repos trois jours. 

Normaliser le bassin et le rachis. 

Catégorie II, III de Dejarnette. 

Technique flexion-distraction 


Type 3-Fracture de la lame 
cartilagineuse ou destruction discale 
interne (figure 8.173) 

Symptômes : lombalgie avec spasmes réflexes. 
Absence de sciatique. 

Traitement : repos six semaines avec vertica- 
lisation progressive. 

Manipulation sus-jacente et sous-jacente. 

Manipulation locale : contre-indiquée. 
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Figure 8.173. Fracture de la lame cartilagineuse ou 
destruction discale interne 


Catégorie III Dejarnette. 
Flexion-distraction 


Type 4-Protrusion discale (figure 8.174) 

FRS l'anneau est indemne mais il peut rester 
des morceaux du nucleus bloqué. 

Symptômes : douleur sur le ligament vertébral 
postérieur. Lasègue positif. Neri et Bragard néga- 
tifs. Absence de signes neurologiques. 

Traitement : Manipulation (thrust en latéra- 
lité). Muscle energy. Catégorie III Dejarnette. 
Flexion-distraction. 


Type 5-Hernie discale médiale, interne, 
externe ou foraminale (figure 8.175) 
Inflammation du tissu celluloadipeux. Mé- 
diale : position en flexion. Lasègue, Bragard, Neri 
et Valsava positifs. Interne : position antalgique 
directe. Tous les tests positifs. ERS possible. Dou- 
leur relative. Externe : position antalgique croi- 
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Figure 8.174. Protrusion discale. 


sée. Sciatique avec une faible douleur lombaire. 
Tous les tests sont positifs. Foraminale : position 
antalgique du membre inférieur (figure 8.176). 

Traitement : repos. Manipulation du bassin. 
Manipulation de la charnière thoracolombaire 
(lift off). Drops. Techniques en rotation pour 
hernies internes et externes (inutiles en cas de 
hernies médiales), en latéralité pour la hernie fo- 
raminale. 


Type 5-Hernie extériorisée dans le canal 
médullaire (figure 8.177) 

Un fragment du nucleus comprime réellement la 
racine. La réponse auto-immune du disque est 
très importante. 


ÎLES) 
Ups 
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Figure 8.175. Hernie discale médiale, interne, 
externe ou foraminale 


Symptômes : douleur lombaire et sciatique. Il 
n'existe pas de position antalgique. Tous les tests 
sont positifs. Lasègue + à 10°. Visible à l'IRM ou 
à la TDM. 

Traitement : ostéopathiquement, la zone her- 
niée est traitée comme une hypermobilité. Les 
niveaux supérieurs et inférieurs sont traités. Chi- 
rurgie. 


Type 7-Lésions discales 

sur plusieurs niveaux 

Symptômes : absence de position antalgique. 

Tous les mouvements du tronc sont douloureux. 
Tous les tests sont positifs. 


299 


Les radiculalgies 


Figure 8.176. Hernies discales. 
A. Hernie discale centrale. B. Hernie discale foraminale. 
C. Hernie discale extraforaminale. 


Traitement : Manipulation avec thrust, fonc- 
tionnelle, muscle energy. Traitement du bassin 
(équilibrer la plateforme sacrée). Catégorie III 
Dejarnette. Flexion-distraction. 
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Figure 8.177. Hernie extériorisée dans le canal 
médullaire 


Type 8-Spondylolisthésis de LS (figure 
8.178) 

Le disque de LS-S1 est atteint et comprime la ra- 
cine de LS. 

Symptômes : lombalgie avec irradiation à la 
fesse et région postérieure de la cuisse. Ne pré- 
sente pas d’aréflexie. Douleur en extension lom- 
baire. Cyphose dorsale basse avec inversion de 
la courbure dorsale haute. 

Traitement : Manipuler les zones sus-jacentes 
et sous-jacentes. Travailler sur l'articulation 
sacro-iliaque. Travail postural. 


Type 9-Complications postchirurgicales 

Symptômes : cicatrice fibreuse. Peut présenter 
des signes positifs. Douleur importante. 

Apparition de protrusions à d’autres niveaux, 
essentiellement sus-jacentes. 

Traitement : nouvelle intervention chirurgi- 
cale, uniquement en cas d’altérations motrices. 
Évaluer les régions en prenant en compte le 
concept d’hypermobilité-hypomobilités. Mani- 
pulation pelvienne. 

Techniques fonctionnelles au niveau de la fi- 
brose. Catégorie III Dejarnette. 


Type 10-Discarthrose. 

Stenose rachidienne. Ostéophytose 
Symptômes : lombosciatalgies. Douleur à la 

marche. Besoin de s'asseoir. La douleur est sou- 


Figure 8.178. Spondylolisthésis de LS. 


lagée en antéflexion, puisque le diamètre du ca- 
nal augmente. L'extension est douloureuse que 
les signes soient positifs ou négatifs. 

Traitement : manipulations au niveau dorsal 
et pelvien. Stretching des tissus mous. Flexion 
distraction. 


Type 11-Pathologies inflammatoires. 
Spondylite 


Contre-indication aux manipulations. 


Type 12-Causes viscérales 
Traitement viscéral. 


Lésions nerveuses 


Les anomalies des racines 
nerveuses lombosacrées 


Postacchini et al. [104] ont étudié quarante six 
cas d’anomalie de racines lombosacrées consta- 
tées sur une série de 2 123 patients étudiée par 
myélographie avec produit de contraste soluble 
dans l’eau. 

Les anomalies étaient classées selon cinq ty- 
pes. Pour les Types I et II, une racine ou plus 
émergeaient du sac dural dans sa partie la plus 
craniale (Type I) ou caudale (Type Il). Pour le 
Type III, deux racines ou plus émergeaient en 
passant par des ouvertures étroites adjacentes, 
dans le sac dural, pour le type IV, deux racines 
émergeaient du sac dural se combinant comme 
un tronc nerveux. Pour le Type V, deux racines 


sont connectées par une branche anastomotique 
peu après avoir émergé du sac dural. 

Les anomalies étaient normalement unilatéra- 
les et les racines LS et S1 étaient fréquemment 
concernées. Les anomalies des types III et IV 
étaient les plus communes (69 %). 21 % des pa- 
tients avaient des anomalies lombosacrées et un 
patient présentait une absence congénitale de fa- 
cettes articulaires lombosacrées sur le côté de 
V’anomalie de la racine nerveuse. Chez 7 pa- 
tients, la racine anormale ou les racines étaient 
comprimées par une hernie discale et les racines 
étaient coincées dans le récessus latéral ou dans 
le foramen intervertébral chez 2 patients. 

Les symptômes et les signes de compression de 
la racine nerveuse étaient normalement sévères, 
y compris chez les patients ayant une petite pro- 
trusion discale. La sévérité des résultats cliniques 
semblait être due à la mobilité réduite des raci- 
nes anormales. La décompression chirurgicale 
adéquate a donné des résultats finaux satisfai- 
sants chez ces neuf patients. 


Hypoxie du ganglion dorsal 
de la racine due à la compression 


Les ganglions de la racine dorsale sont plus sen- 
sibles que la racine dorsale à la compression mé- 
canique et à l’hypoxie, étant étroitement reliés 
à des sensations anormales et à une radiculopa- 
thie. Une condition de l’hypoxie évoque une in- 
flammation spontanée et une augmentation de 
la sensibilité face aux stimuli mécaniques dans 
le ganglion dorsal de la racine. La conduction ou 
la vitesse de conduction du nerf provoquée par 
la compression mécanique ou l’hypoxie est com- 
prise entre 20 et 35 m/sec. La transmission sy- 
naptique inhibitrice est de préférence supprimée 
dans la phase précoce de l’hypoxie. L’hypoxie sé- 
vère prolongée provoque la suppression des 
transmissions excitatrices et inhibitrices. Le 
manque de glucose aggrave l'inhibition et l’hy- 
poxie des transmissions synaptiques [81]. 


Vascularisation des racines nerveuses 

spinales et effet de la compression 

sur le flux du sang des racines du nerf 
Les racines du nerf sont sensibles à l’ischémie. 
Les racines du nerf ne sont pas approvision- 

nées par le sang en flux continu des artères et 
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des veines régionales. Ce qui entraîne un déficit 
nutritif si une racine est comprimée à deux en- 
droits : la zone de la racine entre deux points de 
compression crée des circonstances aggravantes 
supérieures à l'existence d’une compression uni- 
que et les symptômes sont plus sévères pour le 
patient. 

Les artères segmentaires généralement se divi- 
sent en trois branches en se rapprochant du fo- 
ramen intervertébral : 

- une branche antérieure qui innerve la paroi 
abdominale postérieure et le plexus lombaire ; 

- une branche postérieure qui innerve les mus- 
cles paraspinaux et les facettes articulaires ; 

- une branche intermédiaire qui innerve le 
contenu du canal vertébral. 


Les racines du nerf dépendent 

des nutriments du fluide cérébrospinal 
et des artérioles 

Les nutriments peuvent être transportés jus- 
qu'au nerf par les vaisseaux sanguins intrinsè- 
ques et par la diffusion du fluide cérébrospinal. 
10 mmHg sont suffisants pour induire une ré- 
duction de 20 à 30 % du transport de méthyl- 
glucose vers le nerf. 


Réduction du flux sanguin 

dans la racine du nerf 

Le flux sanguin intraneural entre deux sacs de 
compression dans une racine de nerf de cochon 
a montré que pour une compression de 
10 mmHg, le flux sanguin total diminue de 64 % 
dans le segment non comprimé comparative- 
ment aux valeurs de précompression. L'ischémie 
totale s'est produite au moyen de pressions de 
10 à 20 mmHg en dessous de la tension artérielle 
normale. Avec deux niveaux de compression de 
200 mmHg pendant 10 minutes, le flux sanguin 
intraneural redevient graduellement normal. La 
récupération était moins rapide et moins com- 
plète après 2 heures de compression. La double 
compression au niveau de la queue de cheval 
peut induire une dégradation du flux sanguin, 
aux endroits de la compression et dans les seg- 
ments intermédiaires du nerf localisés entre 
deux endroits de compression, y compris si les 
pressions sont très basses. Ces résultats peuvent 
avoir une importance clinique en termes de 
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compréhension de la physiopathologie de la 
compression de la queue de cheval sur plusieurs 
niveaux. 

La compression compromet la percolation du 
liquide cérébrospinal a travers la queue de cheval 
et l’ischémie veineuse des racines du nerf spinal 
qui survient a cause d’une compression de 
30 mmHg et un compromis artériolaire avec une 
compression d’environ 60 à 70 mmHg dans la 
racine du nerf. La diffusion de métabolites et les 
mécanismes nutritifs sont particulièrement ré- 
duits. 

La compression extradurale de la racine, sou- 
vent constatée dans les conditions dégénératives 
de la colonne vertébrale, perturbe le flux sanguin 
dans la partie près de la racine nerveuse, plutôt 
que dans la partie distale. Le blocage du flux cé- 
rébrospinal autour de la racine du nerf sur le côté 
distal de la compression, entraine cependant et 
jusqu’a un certain point non seulement une ré- 
duction du flux sanguin dans la partie distale de 
la racine du nerf mais aussi dans le ganglion de 
la racine dorsale, laissant penser que les symp- 
tomes cliniques liés au ganglion de la racine dor- 
sale peuvent aussi exister quand ce dernier n’est 
pas directement comprimé. 


Compression nerveuse 

Avec la compression, les fibres du nerf ne sont 
pas affectées de façon uniforme ; les fibres qui 
sont superficiellement localisées ont tendance à 
recevoir le choc de la compression, alors que les 
fibres centrales sont relativement protégées. 
Les fibres de grand diamètre, myélinisées sont 
plus sensibles à la compression que les fibres non 
myélinisées ; ainsi les fibres servant au toucher 
léger et les fibres motrices sont proportionnelle- 
ment plus fréquentes dans les neuropathies de 
compression que les fibres ne myélinisées de la 
douleur ; 


E Types de compression [125, 126] 

La compression légère et rapide provoque un 
blocage de la conduction dans le nerf qui se nor- 
malise peu de temps après la disparition de la 
pression ; il ne se produit aucun changement 
structurel majeur dans le nerf, toutefois le flux 
axoplasmique est interrompu a cause de la pres- 
sion extrinsèque. 


Dans le cas d'une compression aiguë sévère, 
on observe des invaginations caractéristiques sé- 
quentielles qui télescopent la gaine de myéline 

Dans la compression chronique, il se produit 
une démyélinisation segmentaire (axonotmé- 
sis). 

En cas de compression durable, l’axolyse a lieu 
dans le segment comprimé provoquant distale- 
ment une dégénérescence wallerienne. 


Le seuil critique de pression pour déclencher 
des changements sur le nerf est de 30 mmHg. 


Le névrome correspond à la phase suivante : 
(névrome du fuseau - névrome de Morton) ; dans 
la plupart des cas, le nerf posséde une gaine pé- 
rineurale intacte, la compression chronique du 
nerf et l’irritation peuvent être à l'origine de 
l’œdème du nerf; la prolifération de tissu fibreux 
augmente la compression du nerf [127] ; 


Neurotmèsis 


Il s’agit de la lésion la plus sévère du nerf, avec 
rupture complète des axones, endonèvre, périnè- 
vre, et épinèvre. Il se produit une dégénérescence 
Wallerienne ; le rétablissement exige la répara- 
tion chirurgicale et le résultat est irrégulier, al- 
lant du rétablissement complet ou nul. 


Les facteurs qui interviennent en termes de ré- 
tablissement : 


— l’âge du patient ; 

— le type de lésion ; 

— le degré de la lésion ; 

— le niveau de la lésion : si une lésion provoque 


la division du nerf près du corps cellulaire, la 
mort cellulaire est évidente ; 


— la présence d'une lésion associée ; 
- la composition du tronc nerveux affecté. 


Si la régénération axonale est plus longue dans 
les gaines vides de l’endonévre, ces gaines subis- 
sent un rétrécissement qui devient de plus en 
plus sévère avec le temps ; la lésion du nerf a des 
conséquences sur les changements à l’intérieur 
du corps cellulaire, sur l’axone proximal et distal 
à l'endroit de la lésion et aussi sur l'unité fonc- 
tionnelle innervée. Plus la lésion est proximale, 
plus le corps cellulaire est endommagé, comme 
cela a été mis en évidence à travers les change- 
ments de la taille et de l'organisation intérieure. 


Suite a la lésion, le corps cellulaire s’agrandit 
progressivement, sur environ 20 jours et conti- 
nue a augmenter jusqu’a ce que la régénéres- 
cence de l’axone soit complete. 

Le gonflement proximal provient de la ré- 
ponse à l'accumulation de gel, substance amor- 
phe qui contient de grandes quantités d’acide 
mucopolysaccharide. 

Les cellules de Schwann commencent à pro- 
liférer 48 à 72 heures après les lésions et ont un 
rôle phagocytaire (dégénérescence Wallerienne). 


Dégénérescence Wallerienne 


Elle résulte d’une lésion sévère du nerf (axo- 
notmésis ou neurotmèse). 


Elle se caractérise par un élargissement axonal 
dans une masse amorphe, une lésion des axones, 
et l’ingestion par les cellules de Schwann de la 
myéline fragmentée pour maintenir les tubes en- 
doneuraux propres et permettre la régénération 
axonale. 


La croissance axonale est déclenchée au bout 
de 96 heures. Si la régénération axonale est lon- 
gue, les tubes sont soumis a un rétrécissement 
qui devient de plus en plus sévére avec le temps. 


Résultats pathologiques 


— Le corps cellulaire : 
e augmente en taille ; 
e migre du nucleus vers la périphérie cellu- 
laire. 


— Les segments nerveux proximaux : 
e la dégénérescence est proportionnelle a la 
sévérité de la lésion ; 
e la dégénérescence s'étend aux zones proches 
jusqu'au nodule de Ranvier voisin. 
— Les segments nerveux distaux : 
e prolifération des cellules de Schwann ; 
e collapsus des tubes endoneuraux. 
Le matériel axonal et distal est phagocyté a 
Vendroit de la lésion. 


Paralysie du nerf sciatique 
poplité externe 


La paralysie des péroniers est normalement 
aiguë mais dans certains cas elle apparaît tardi- 
vement. 


Les radiculalgies 303 


Facteurs de risque 

- Utiliser une anesthésie épidurale ; 

- la chirurgie spinale antérieure (double com- 
pression) ; 

— le valgus du genou ; 

- contraction en flexion a plus de 20° ; 

— peut aussi découler d'une ostéotomie tibiale 
antérieure haute. 


Prévention 

Avec un mouvement valgus du genou, avec dis- 
section chirurgicale, la mobilisation du nerf ne 
réduira pas l'incidence de la paralysie des péro- 
niers. 


Examen 

Il est fondamental d’étudier la force exacte de 
chaque muscle innervé par le nerf péronier : les 
muscles long et court péroniers, le péronéus ter- 
tius et les extenseurs des doigts de pied. 


Electromyogramme 

— Utile pour viser le bloc de la conduction ; 

— si c’est possible, il doit être pratiqué un mois 
après la lésion [117]. 


Chirurgie 

S'il aucune amélioration neurologique n’appa- 
raît après 3-4 mois, il convient alors d'envisager 
une décompression chirurgicale. 

Le traitement opératoire comprend la neuro- 
lyse externe du nerf péronier au niveau de la tête 
du péroné. 

Le nerf et ses branches ont besoin d’être libérés 
de leur adhérence au péroné proximal, en par- 
ticulier sur les 4 centimètres les plus proches, 
ainsi que sur une seconde région d’adhérence si- 
tuée entre 7 et 15 centimetres de la téte du pé- 
roné. 


Traitement postchirurgical 
Le traitement postchirurgical initial est une 
flexion partielle du genou. 

En cas de paralysie persistante, utiliser les or- 
théses antichute du pied et travailler les ampli- 
tudes pour prévenir l’équin du pied. 

En cas de déficit neurologique complet pen- 
dant plus de 3 mois, l’exploration chirurgicale et 
la décompression sont préconisées. 
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Méme apres la décompression, une faiblesse 
persistante des extenseurs des doigts de pied est 
possible. 


Syndrome de double compression 


Upton et McComas [107] ont émis l'hypothèse 
en 1973 selon laquelle, quand un seul axone est 
endommagé fonctionnellement, il est d’autant 
plus susceptible d’étre endommagé a un autre 
endroit. Les conditions courantes comme la 
myélopathie du spondylolisthésis, la radiculopa- 
thie vertébrale, la sténose neuroforaminale ou 
du canal rachidien et une sous-luxation verté- 
brale complexe sont considérées comme d’éven- 
tuels précurseurs des entités cliniques périphé- 
riques ultérieures (syndromes de compression et 
neuropathies périphériques). Il a été démontré 
qu'il y avait une corrélation positive entre la 
compression de la racine d’un nerf cervical et le 
syndrome du tunnel carpien [107-109, 111]. 

De nombreux endroits différents de compres- 
sion du nerf ont été relevés dans la littérature 
s'accompagnant normalement d’une sympto- 
matologie unique caractéristique de l'endroit 
concerné. Hormis le tunnel carpien, d’autres en- 
droits du membre supérieur sont communs dans 
la compression du nerf, comprenant : le défilé 
scapulothoracique, l’épicondyle humérale, le 
rond pronateur et le tunnel de Guyon. 

Des endroits fréquents de l'extrémité infé- 
rieure [106] comprennent le muscle pyramidal, 
la tête du péroné (à cause de la fracture ou la 
subluxation/dislocation) et le tunnel tarsien. 
Parmi les étiologies communes de compression 
du nerf, on a identifié les masses, l'infection, la 
mauvaise position structurelle, l’anomalie, le 
spasme/hypertonie d’un muscle et des trauma- 
tismes. 

Quand les anormalités neurologiques périphé- 
riques sont présentes chez un patient, il est lo- 
gique d'envisager qu'il peut y avoir un endroit 
de compression neuronale. 

Dans l'immense littérature sur la compression 
nerveuse [105] et d’autres formes de lésion du 
nerf, les auteurs font souvent allusion à la dif- 
ficulté d'expliquer le développement de symptô- 
mes sur d’autres parties du corps ou le long du 
système nerveux. Il existe de nombreuses réfé- 
rences sur le phénomène de la double compres- 


sion, un concept introduit par Upton et 
McComas en 1973 [107]. Ces auteurs ont exa- 
miné 115 patients ayant le syndrome du tunnel 
carpien ou des lésions du nerf cubital au niveau 
du coude. Ils ont constaté que 81 patients pré- 
sentaient des évidences cliniques et électrophy- 
siologiques de lésions neurales cervicales. Upton 
et McComas ont soutenu qu'une série de com- 
pressions mineures le long du trajet d’un nerf pé- 
riphérique pouvait avoir un effet additionnel 
provoquant une neuropathie de compression 
distale. La neuropathie distale avait comme base 
une altération du flux axoplasmique. 


Il existe suffisamment de preuves cliniques 
pour démontrer ce concept. Dyro [114] s’est in- 
terrogé comment 27 % de jeunes individus (n 
= 50) avec des lésions du plexus brachial avaient 
pu développer un syndrome du tunnel carpien. 
Des anormalités électrophysiologiques furent 
observées dans le nerf cubital au niveau du poi- 
gnet chez 46 % (n = 63) des patients avec un syn- 
drome du tunnel carpien unilatéral et chez 88 % 
patients (n = 185) avec un syndrome du tunnel 
carpien bilatéral [141]. Des pourcentages identi- 
ques furent montrés par Bendler [142]. Dans une 
analyse de 1000 cas chirurgicaux du syndrome 
du tunnel carpien, 32 % avaient un syndrome 
du canal carpien bilatéral [110]. 


Les diabétiques représentent 1,7 % de la po- 
pulation et y compris dans l'étude d’Hurst [110], 
7 % des patients ayant un syndrome de tunnel 
carpien unilatéral avait du diabète et 34 % issus 
du groupe du tunnel carpien bilatéral avaient du 
diabète. Le syndrome de double compression le 
plus étudié est le syndrome du tunnel carpien 
avec lésion de la colonne cervicale. Souvent des 
combinaisons conjointes de ces deux désordres 
sont constatées. 


Elle est aussi reliée aux zones vulnérables du 
système nerveux. Ici, la lésion initiale est distale, 
comme un syndrome du tunnel carpien et la 
compression suivante est alors proximale, 
comme une compression du nerf du médian au 
niveau du coude. Cherington [113] a présenté 72 
patients (90 membres) ayant un syndrome du 
tunnel carpien qui avaient des symptômes 
proximaux au poignet. Sur les 49 patients qui 
avaient une décompression chirurgicale du tun- 
nel carpien, 46 constatèrent une disparition des 


symptômes proximaux. Lundborg [118, 119] a 
suggéré que le flux axoplasmique rétrograde 
était altéré et que par conséquent, il n’y avait pas 
d’approvisionnement du matériel synthétisé par 
les tissus indiqués. Il y a des publications officiel- 
les sur des syndromes de compression triple et 
de compression multiple [120]. Ces symptômes 
sont probablement neurogéniques à l’origine et 
peuvent être reproduits par des tests de tension. 
Le support clinique pour mettre en relation de 
tels symptômes avec la chirurgie est évident. La 
double compression se base sur les observations 
chirurgicales selon lesquelles certains patients 
avec un syndrome du tunnel carpien peuvent 
exiger une décompression proximale ainsi que 
distale. 

La dysfonction symptomatique ne peut être 
une compression, il s’agit plutôt d’une lésion ir- 
ritative. 

La neuropathie sous-clinique sous-jacente est 
souvent dénommée, syndrome de double com- 
pression. Upton et McComas [107] ont suggéré 
que les mécanismes sous-jacents étaient basés 
sur un flux axoplasmique altéré. La littérature 
fait part de cette idée de neurone « malade », pré- 
disposant d’autres zones du système nerveux de 
la lésion. Il existe des expériences qui utilisent 
les nerfs sciatiques de rats [121] et ayant montré 
que si dans la partie proximale du nerf, il y a une 
compression, ce n’est pas suffisant pour altérer 
l'activité électrique, le nerf étant néanmoins 
plus susceptible à la compression distale. 


La proposition d’un transport axoplasmique 
altéré, la possibilité qu’il y ait une perte de mé- 
canique normale du système nerveux générant 
dans le nerf des relations inusuelles ou incon- 
grues le long du système nerveux doit également 
être envisagé. 

Le flux axoplasmique endommagé pourrait 
provenir d’une conséquence de la déformation 
mécanique on pourrait prédisposer certaines zo- 
nes à se déformer. Ce concept coïncide avec la 
théorie vasculaire mentionnée auparavant [122, 
123] selon laquelle une compression initiale à un 
endroit est potentiellement capable d'entraîner 
une fibrose de friction à un autre endroit du nerf. 
Lundborg [118] soutient aussi qu'il est possible 
qu'une compression isolée du nerf provoque une 
diminution de l’utilisation de l'extrémité, for- 
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mant ainsi un œdème du membre qui prédis- 
pose les nerfs à la compression. Il existe aussi la 
possibilité de l'existence d’une neuropathie 
sous-clinique généralisée, telle que la compres- 
sion. 

Des études complémentaires sur la compres- 
sion du nerf par électrodiagnostic permettraient 
de suggérer que s'il existe des preuves d’une al- 
tération de la conduction, il serait probable qu'il 
existe aussi des altérations pathologiques dans 
les tissus conjonctifs, pouvant précéder les chan- 
gements neurophysiologiques. De récentes expé- 
riences sur des souris ont montré qu’une 
compression unilatérale du nerf provoque des 
changements sur les protéines structurelles dans 
le nerf controlatéral ; il est également possible, 
surtout en cas de lésion plus insignifiante que les 
changements mineurs ne soient pas enregistrés 
sur l’électrodiagnostic. Une neuropathie pour- 
rait uniquement siéger dans un fascicule toute- 
fois les électrodiagnostics ne peuvent pas étre 
spécifiés pour un seul fascicule. Hurst a montré 
que, sur un poignet asymptomatique ayant un 
syndrome du tunnel carpien, l'examen électro- 
myographique peut étre normal, pouvant se si- 
tuer dans les limites supérieures de la normalité. 

Un modèle commun de désordre se manifeste 
quand un patient se plaint de symptômes lom- 
baires à travers le canal médullaire avec une lé- 
sion discogénique. Au bout d’un certain temps, 
il se plaindra de symptômes en T6 et peut-être 
même de symptômes cervicaux. Avec une lésion 
de whiplash, les patients se plaignent souvent de 
douleur thoracique et même de symptômes lom- 
baires, souvent autour des zones de tension. Ces 
zones semblent également vulnérables à la 
symptomatologie après une lésion du système 
nerveux périphérique. 


Mécanismes générant des impulsions 
anormales 


Hormis les endroits situés le long du système 
nerveux, vulnérables à cause de la nature de 
l'anatomie environnante, il existe aussi des en- 
droits dans le système nerveux où des symptô- 
mes vont plus probablement être générés, 
comme les ganglions de la racine dorsale, les 
ganglions sympathiques, les pôles neuronaux de 
la moelle épinière, le cerveau et les charnières 


neuromusculaires. La plus grande partie du sys- 
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teme nerveux est crée pour transmettre des im- 
pulsions et non pas pour les générer. Pour un 
segment du système nerveux, une compression 
légére ou une traction sur un tronc nerveux, 
semble générer une impulsion provoquant cer- 
tains changements anatomopathologiques dans 
les fibres du nerf et dans l’endonèvre ou bien 
dans les tissus conjonctifs périneuraux. Les bases 
pathologiques exactes de ce développement sont 
inconnues, devant concerner une combinaison 
de certains mécanismes mécaniques et vasculai- 
res mentionnés auparavant. Il faut remarquer 
que les enveloppes fasciales du nerf peuvent être 
comprimées dans la cicatrice épineurale, que le 
nerf sinus vertébral peut aussi être comprimé 
dans une cicatrice épineurale et que les fibres pri- 
maires du nerf contenues dans le système ner- 
veux peuvent également être comprimées dans 
un tissu conjonctif environnant anormal. Il est 
possible qu’il y ait des symptômes par démyéli- 
nisation mineure [112, 115], des axones imma- 
tures et des névromes [124] ainsi que des fibres 
nerveuses hypoxiques [116]. Le stimulus pri- 
maire qui provoque l'impulsion ectopique serait 
mécanique, même si une génération spontanée 
peut avoir lieu. Il peut y avoir une chimiosen- 
sibilité anormale vis-à-vis d’efférences sympathi- 
ques et une sécrétion d’autres agents chimiques 
libérés dans la zone. Ce type d'activité augmen- 
tera la sensibilité mécanosensitive du générateur 
d'impulsion anormale. 
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Pathologie du trou 
de conjugaison 


Le foramen intervertébral lombaire est, par dé- 
finition, la portion du canal rachidien (foramen 
vertebral) par laquelle sort le nerf rachidien pour 
quitter la colonne vertébrale [1]. 


Cette région est restée longtemps peu accessi- 
ble aux explorations radiologiques et a la chirur- 
gie décompressive et MacNab [2] l’a surnom- 
mée « zone cachée » car elle est cachée par les 
éléments de l'arc postérieur ou neural (isthme, 
lame, massif articulaire). 


Anatomie normale 
du trou de conjugaison 


Elle est complexe car le foramen intervertébral 
lombaire est une véritable porte ouverte entre le 
canal rachidien et la région extrarachidienne 
pour un ensemble d’éléments neurologiques et 
vasculaires qui vont y converger. 


Limites 

Le canal rachidien central contient la queue de 
cheval faisant suite au cOne médullaire, généra- 
lement a hauteur de L2. Les racines des nerfs ra- 
chidiens quittent le cul de sac dural et circulent 
dans le canal radiculaire [3] qui comprend le ré- 
cessus latéral , portion du foramen vertébral, li- 
mité en dehors par le pédicule de la vertèbre qui 
a le même numéro que la racine, puis le foramen 
intervertébral lombaire limité par les deux pédi- 
cules adjacents qui encadrent un segment mo- 
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bile intervertébral (figure 9.1). Il existe donc cinq 
foramens intervertébraux lombaires de chaque 
côté, le premier entre les pédicules de L1 et de 
L2 encadrant la racine L1, le dernier entre les pé- 
dicules de L5 et de S1 encadrant la racine LS ; 
en réalité, il n'existe pas de foramen interverté- 
bral lombaire pour la racine S1. 


Limites supérieures et inférieures 

Les limites supérieures et inférieures sont cons- 
tituées par les pédicules et la racine qui s’enroule 
autour du pédicule supérieur. Ces pédicules ont 
été étudiés par Pfaundler et al. [4] : sur 31 colon- 
nes lombaires intactes de patients européens de 
30 à 95 ans, ils ont étudié la largeur des pédi- 
cules, leur hauteur, la distance interpédiculaire 
et surtout, leur orientation, de sorte que si les pé- 
dicules de L1 sont ovalaires et verticaux, ils vont 
devenir de plus en plus obliques en bas et en de- 
hors de L2 à LS ; il existe donc un vrai trou de 
conjugaison sagittal en L1-L2, mais qui se trans- 
forme en canal de conjugaison en L4-L5 et LS-S1, 
comme c’est le cas en région cervicale (figure 
9.2). La distance interpédiculaire augmente de 
haut en bas et les foramens deviennent donc de 
plus en plus latéraux. Le contact pédiculaire des 
racines est plus long dans les lombaires basses 
(de 18 à 25 mm en moyenne) que dans les lom- 
baires hautes, ce qui explique le plus grand ris- 
que de compression foraminale des racines 
lombaires basses due notamment a une hernie 
discale. 


Traitement ostéopathique des lombalgies et lombosciatiques par hernie discale 


314 F. Ricard 


AIBIC 
l j 
2 


Figure 9.1. Les trois portions du canal radiculaire. A : intraforaminale (1 : espace rétrodiscal ; 
2 : récessus latéral) ; B : foraminale ; C : extraforaminale. 


LI 


Figure 9.2. Orientation des pédicules de L1 à L5. De par I’obliquité croissante vers le bas et en dehors de L1 à LS, 
les foramens sont un vrai trou sagittal en L1-L2 et un canal en L5-S1. Situation du ganglion spinal 
(1 : région intraforaminale ; 2 : région foraminale ; 3 : région extraforaminale). 
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Limites antérieures et postérieures 

On doit distinguer deux portions des limites an- 
térieures et postérieures des foramens : la pre- 
mière est supérieure et fixe puisque constituée 
en avant par la partie latérale du corps vertébral 
recouverte par la partie latérale du ligament lon- 
gitudinal dorsal (membrane épidurale ou pé- 
riostée de Wiltse [5]), en arrière par l’isthme (pars 
interarticularis) avec la lame comme partie an- 
térieure. La seconde est inférieure et mobile. Elle 
est limitée en avant par le disque sous-jacent et 
en arriére par le massif articulaire et par princi- 
palement la facette articulaire supérieure de la 
vertèbre sous-jacente dans sa partie la plus laté- 
rale ; ce massif articulaire est recouvert par la 
capsule articulaire et le ligament jaune qui sont 
continus. 


Ainsi, à l'instar du foramen vertébral qui pré- 
sente deux diamètres sagittaux fixes au niveau 
du corps vertébral et qui est mobile au niveau du 
disque, le foramen intervertébral lombaire pré- 
sente deux diamètres sagittaux au niveau du 
corps au-dessous du pédicule et au niveau du dis- 
que sous-jacent ; la partie fixe est en général plus 
large que la partie mobile, ce qui donne un as- 
pect général de poire inversée. 


Stephens et al. [6] ont étudié la forme et les 
dimensions du foramen intervertébral lom- 
baire sur 20 cadavres frais, âgés de 16 à 88 ans, 
avec des disques dégénérés ou pas, et ce dans sa 
partie moyenne, c'est-à-dire à la verticale des pé- 
dicules. En L1-L2, L2-L3, L3-L4 et L5-S1, la 
forme du foramen intervertébral lombaire est 
ovalaire si le disque est sain, en forme de poire 
si le disque est usé ; en revanche en L4-Ls, la 
forme du foramen est en poire méme si le disque 
est sain. 


La surface du foramen intervertébral lombaire 
varie entre 164 et 415 mm”. 


Les surfaces des trous de conjugaison, en ordre 
décroissant sont les suivantes : 


— foramen LS-S1, surface 


(101,6 mm?) ; 
— foramen L2-L3 (98,2 mm?) ; 
— foramen L3-L4 (95 mm?) ; 
— foramen L4-L5 (90,5 mm?) ; 
— foramen L1-L2 (83,5 mm?). 


la plus grande 
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La hauteur varie de 10,3 à 19,5 mm : le fora- 
men L1-L2 a la plus petite hauteur. Enfin, la 
moyenne du diamètre antéropostérieur est de 
8 mm. 


Sur une coupe horizontale, on peut distinguer, 
dans le trajet des structures nerveuses, une por- 
tion intraforaminale dans le canal rachidien (le 
récessus latéral), où circulent les racines sensiti- 
ves et motrices, une portion foraminale en réa- 
lité à la verticale des pédicules, où se situe le 
ganglion spinal et enfin, une portion extrafora- 
minale en dehors des pédicules, où le nerf rachi- 
dien constitué va se diviser en deux branches 
ventrale et dorsale, mixtes. 


Le toit de la région foraminale est osseux : il 
comprend |’isthme, la lame et le massif articu- 
laire sous-jacent. Il faut souligner que la limite 
latérale de ce toit, notamment de l’isthme, 
s'étend de façon variable de haut en bas ; en L1- 
L2, elle est paramédiane et se projette à la ver- 
ticale du bord interne du pédicule, alors qu’en 
L5-S1, elle se projette presque à la verticale du 
bord latéral du pédicule ; le toit osseux y est 
beaucoup plus recouvrant (figure 9.3). Le toit de 
la région extraforaminale entre les deux proces- 
sus transverses est ligamentomusculaire et com- 
prend plusieurs plans qui sont constitués dans 
les dissections d’arrière en avant par : 


- le ligament intertransversaire dissécable facile- 
ment du plan musculaire sous-jacent ; 


— le muscle intertransversaire avec ses deux fais- 
ceaux latéral et médial ; 


- des fibres provenant de l’aponévrose dorsale 
du muscle transverse de l'abdomen ; 


— des fibres provenant du muscle carré des lom- 
bes. 


Le tunnel lombosacré ou zone postcanale [7] 
des Anglo-Saxons dans lequel circule le nerf ra- 
chidien LS avant de constituer le tronc lombo- 
sacré est limité en dedans par le faisceau inféro- 
médial du ligament corporéotransverse et le dis- 
que LS-S1, en haut par le transverse de LS et le 
ligament lombosacré et en bas par l’aileron sacré 
qui constitue le plancher de ce tunnel. La fos- 
sette de Marcille correspond à cette région ; elle 
a comme limite externe le bord médial du psoas. 


316 F. Ricard 


Figure 9.3. Les limites du toit osseux du trou de 
conjugaison se latéralisent de L1 à LS. 


Contenu 


Structures nerveuses [8-10] 

Les racines du nerf rachidien vont se rejoindre 
au niveau du ganglion spinal développé sur la ra- 
cine postérieure sensitive qui constitue l'élément 
principal du foramen intervertébral lombaire. Ce 
ganglion est situé près du pédicule supérieur (à 
15 mm en moyenne), plus loin du pédicule in- 
férieur (à 53 mm en moyenne) d'après Ebraheim 
et al. [11]. Il est enveloppé d’une graisse protec- 
trice qui à l'instar de la graisse épidurale est 
moins riche en tissu collagène que la graisse 
sous-cutanée : finalement les structures nerveu- 
ses passent d’un environnement aquatique dans 
le récessus latéral à un environnement graisseux 
dans le foramen intervertébral lombaire (figure 
9.4). 


Figure 9.4. Contenu du trou de conjugaison. 


Un ganglion se définit comme une collection 
de corps cellulaires nerveux, situés en dehors du 
système nerveux central ; le ganglion spinal ou 
rachidien sensitif appartient au système nerveux 
somatique ou cérébrospinal par opposition aux 
ganglions du système ortho- ou parasympathi- 
que. Embryologiquement, il provient des crêtes 
neurales qui, très tôt, se différencient du tube 
neural. Le ganglion spinal subira le phénomène 
de métamérisation appliqué aussi au tube neural 
où se forment les myélomères. 


Histologiquement, on peut considérer le gan- 
glion spinal comme de la « substance grise re- 
jetée en périphérie » ; il s’agit d’un renflement 
fusiforme ou globuleux situé sur la racine pos- 
térieure qui comprend une capsule conjonctive 
et un réseau conjonctif endoganglionnaire. Cha- 
que cellule nerveuse ganglionnaire, premier 
neurone de la voie sensitive, possède une capsule 
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composée d’une seule couche de petites cellules 
cubiques appelées cellules satellites. 


Les études surtout japonaises qui se sont inté- 
ressées à la taille et à la position du ganglion spi- 
nal sont nombreuses. Parmi elles, nous allons en 
retenir trois selon l’ordre chronologique de leur 
publication dans la littérature scientifique : 


Hasue et al. [12] ont étudié, par la neurographie, 
144 patients âgés de 13 à 82 ans et 35 cadavres en 
LS et S1. La position du ganglion peut être intra- 
canalaire, intraforaminale ou extraforaminale. La 
position est variable d'un côté à l’autre ; en LS, le 
ganglion est plutôt intraforaminal, en S1 plutôt 
intracanalaire (dans 87 % des cas). 


Sato et Kikuchi [13] ont fait une étude de la 
situation des ganglions en L4, LS et S1. Sur 70 ra- 
cines explorées, la position du ganglion est in- 
tracanalaire 50 fois en S1, intraforaminale 60 fois 
en L4 et 51 fois en L5. La situation extraforami- 
nale est plus rare : six fois en L4, neuf fois en 
LS et jamais en S1. Ces auteurs ont recherché 
une empreinte sur les ganglions qui s’observe 
dans 5 % des cas : la fréquence augmente en LS 
si le ganglion est intracanalaire, en L4 s’il est in- 
traforaminal. La position anatomique détermine 
par conséquent la susceptibilité du ganglion à la 
compression. 


Finalement et plus récemment, Hasegawa et 
al. ont fait une étude à l'IRM chez 22 jeunes pa- 
tients ; c’est une étude très complète à la fois sur 
les racines et sur les ganglions. Les racines de 
haut en bas sont de plus en plus horizontales 
(41° par rapport à la verticale en L1 et 18° 
en S1) ; elles augmentent de longueur de L1 


(6,4 + 1,7 mm) à LS (14,1 + 3,1 mm). 


Le ganglion spinal S1 est plutôt intracanalaire, 
les autres plutôt intraforaminaux. Il augmente 
en hauteur et en largeur de L1 à S1 (7 et 5 mm 
en L1, 13 et 6 mm en S1). 


La hauteur du foramen reste stable de LI à S1 
(17 + 2 mm). 


Finalement le ratio foraminal = hauteur du 
ganglion/hauteur du foramen augmente de L1 à 
LS, de 25 à 51 %. 


D'après cette étude, les ganglions les plus bas 
sont les plus exposés vu qu'ils sont plus grands 
et prennent moins de place. 
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Sur le plan physiologique, le ganglion spinal 
est considéré comme le cerveau de la racine. Il 
est formé par deux types de cellules : 

— les cellules de grand diamètre branchées sur les 
fibres A bêta myélinisées, de gros calibre, vé- 
hiculant la sensibilité profonde moyennant 
des relais vers les faisceaux de Goll et Burdach 
dans les cordons postérieurs pour constituer la 
voie lemniscale ; 

— les cellules de petit diamètre branchées sur les 
fibres de petit calibre C et A delta qui véhicu- 
lent la douleur, le sens du toucher et de la tem- 
pérature a travers le faisceau spinothalamique. 
Les fibres de gros calibre contrôlent les petites 

fibres et ce phénomène est à la base du gate 

control qui est défaillant dans les lésions de dé- 
safférentiation. 

En résumé, de nombreuses études expérimen- 
tales chez l'animal ont montré la grande sensi- 
bilité du ganglion spinal quand il est soumis a 
des stimuli chimiques, mécaniques ou phy- 
siques. 

McLain et Weinstein [15] ont étudié l'effet des 
vibrations sur le ganglion ; elles entrainent des 
altérations mitochondriales et lysosomiales. La 
substance P diminue, tandis que la protéine 
vaso-active-intestinale (VIP) augmente. 

Sugawara [16] et al. provoquent une hypoxie 
chez 15 chiens adultes : elle entraîne une hype- 
rexcitabilité électrique de la racine dorsale et du 
ganglion. 

Hanai [17] et al. exercent sur 38 chats des sti- 
mulations de type brossage doux, pression cuta- 
née et pincement. Ils étudient l’activité élec- 
trique de trois types de neurones dans le cône 
dorsal : neurones nociceptifs, neurones à seuil 
bas sensibles aux stimuli mécaniques, neurones 
WDR (wide dynamic range) sensibles aux deux. 
S'il se produit une stimulation de la racine ner- 
veuse, on observe une augmentation de l'activité 
des neurones WDR, puis une diminution. S’il se 
produit une stimulation du ganglion spinal, l'ac- 
tivité des neurones WDR augmente et reste éle- 
vée : le ganglion est par conséquent plus vul- 
nérable que la racine. 

Enfin Ozaktay [18] et al. injectent des phos- 
pholipases A2, substance chimique pro-inflam- 
matoire, présente dans le nucléus chez les lapins 
blancs adultes. À forte dose (375 à 400 U/ml), il 
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se produit une démyélinisation. A faible dose 
(100 a 340 U/ml), il se produit une atteinte des 
unités ou des récepteurs silencieux, systeme in- 
hibiteur de la perception nociceptive et par 
conséquent hyperalgie. 


Le nerf rachidien se situe dans la région extra- 
foraminale. Il est très court puisqu'il se divise, à 
peine constitué, en branche dorsale pour les 
muscles axiaux et les articulaires postérieures, en 
branche ventrale sensitivomotrice métamérisée 
pour le membre inférieur et enfin en branche ré- 
currente (nerf sinuvertébral de Luschka ou ra- 
meau méningé) qui innerve la dure-mère, le 
ligament longitudinal dorsal et l'anneau posté- 
rieur. Ce nerf rachidien a des connexions avec 
le système sympathique paravertébral, rameau 
communicant blanc pour les fibres viscéromotri- 
ces, rameau communicant gris pour les fibres 
postganglionaires [19]. 


Kostelic [10] et al. sur 16 cadavres de 22 à 
90 ans, ont souligné que la partie proximale du 
nerf rachidien est un groupe de fascicules et non 
un tronc unique. 


Ebraheim [20] et al. sur 12 cadavres comparent 
langle du nerf rachidien par rapport à la verti- 
cale : il augmente de 32,2° en L1, à 40,9° en LS. 
Le diamètre augmente de 4,9 mm en L1 à 7 mm 
en LS. 


Enfin Kikuchi [21] et al. décrivent le nerf fur- 
cal, nerf lombaire surnuméraire retrouvé dans 
80 à 100 % des cas. Il naît généralement de la 
racine L4 et donne 20 % des fibres de chaque 
tronc nerveux contrôlé par L4 (nerf fémoral, nerf 
obturateur, tronc lombosacré). Il se situe au- 
dessus de L4, mais peut accompagner la racine 
LS. Son atteinte peut expliquer la topographie 
douloureuse souvent observée dans une com- 
pression foraminale L4-LS, située sur la face la- 
térale de la cuisse de la jambe, à cheval sur un 
véritable territoire L4 ou LS. 


Les structures nerveuses du foramen sont re- 
couvertes par les méninges [22, 23] : 


— la dure-mère recouvre d'une gaine les racines 
et la partie initiale du nerf rachidien ; elle s’at- 
tache sur le périoste au niveau foraminal ; 


— la pie-mère se confond avec le névrilème ou 
l'endonèvre ; 


- l’arachnoïde s'arrête au niveau du pôle supé- 
rieur du ganglion, ce qui explique la limite de 
la saccoradiculographie dans l'exploration du 
foramen. 


Structures vasculaires 


E Veines 

On peut opposer les plexus foraminaux, qui sont 
plutôt situés dans la partie basse et étroite du fo- 
ramen constituant un système d'échange entre 
le plexus veineux intra- et extrarachidien et les 
veines radiculaires situées autour du ganglion 
spinal. Toute compression des plexus forami- 
naux entraîne un œdème des racines de par la 
communication avec les veines radiculaires. 


E Artères 

L’artère spinale naît de l'artère segmentaire et re- 
joint le nerf spinal sur sa face antérieure ; elle tra- 
verse la gaine radiculaire pour pénétrer dans 
l’espace sous-arachnoïdien, puis elle se divise en 
deux branches : radiculaire ventrale et radicu- 
laire dorsale. Pour Yoshizawa [24] et al., la vas- 
cularisation du ganglion est riche. Elle est double 
de par l'apport ascendant qui vient d’être décrit 
et de par l'apport descendant qui fait suite aux 
radicelles. 

Le ganglion est, d'après ces auteurs, ainsi 
nourri par le liquide céphalorachidien dans sa 
partie ultraproximale. En cas de sténose centrale, 
la vascularisation descendante et ce type de nu- 
trition par imbibition seront altérés. 


Tissus mous non vasculonerveux 

Il s'agit essentiellement de graisse, très présente 
dans la partie haute du foramen ; elle protège les 
racines et le ganglion et servira de contraste na- 
turel, notamment dans les coupes parasagittales 
de l'IRM. 

Des ligaments dits transforaminaux dimi- 
nuent également l’espace des structures nerveu- 
ses, mais qui les protègent aussi lors des mou- 
vements [25]. La description la plus classique et 
la plus ancienne est celle de Golub et Silverman. 
Sur dix cadavres, ils décrivent 27 ligaments corpo- 
réotransverses supérieurs s'étendant d'avant en 
arrière, de l'angle postéro-inférieur du corps 
sous-jacent jusqu’au bord supérieur de la trans- 
verse sous-jacente, 12 ligaments corporéotrans- 
verses inférieurs s'étendant d’arrière en avant du 
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bord inférieur de la transverse à l'angle postéro- 
inférieur de la vertèbre sous-jacente et au disque 
voisin, enfin les ligaments purement transfora- 
minaux, pratiquement horizontaux par rapport 
à la partie supérieure (deux cas), moyenne (deux 
cas) et inférieure (quatre cas). 

Il est intéressant de souligner qu’il est plus fré- 
quent de rencontrer ces ligaments en L1-L2, 
L3-L4 et L5-S1. Ils sont trois fois moins fré- 
quents en L4-LS qu’en L1-L2. 

Plus récemment Amonoo-Kuofi [26] et al. ont 
décrit des bandes ligamentaires ayant la même 
disposition et plus denses, d’après ces auteurs, 
dans la partie haute du foramen. Finalement, il 
existe autour du ganglion spinal un véritable fi- 
let fibrovasculaire qui le rend peu mobile. 

Les ligaments accompagnant la racine LS vers 
sa sortie du foramen ont été décrits par Amonoo- 
Kuofi [27] et al. et par Transfeldt [28] et al. 

Le ligament lombosacré qui est tendu entre la 
transverse de LS et I’aileron sacré fait partie du 
ligament iliolombaire. Le ligament corporéo- 
transverse s'étend du corps vertébral et du dis- 
que jusqu’a la transverse ; il est plus médial. La 
racine LS sort dans cette fourche ligamentaire, li- 
mitée en dehors par le ligament lombosacré et 
en dedans par le ligament corporéotransverse. 


Dynamique 
du foramen intervertébral 


Elle concerne à la fois la taille du foramen dans 
les différents mouvements possibles de la co- 
lonne vertébrale et les mouvements des structu- 
res nerveuses. 


Taille du foramen 


La taille du foramen a été étudiée par Revel [29] 
et al. qui, sur sept rachis lombaires de patients 
agés de moins de 40 ans, ont mesuré la hauteur, 
le diamètre antéropostérieur sur la partie haute 
et sur la partie basse du foramen. Des charges de 
250 newtons en flexion-extension ont été appli- 
quées avant et après la destruction discale. De la 
flexion à l'extension, tous les diamètres antéro- 
postérieur sur la partie haute (14 %) et sur la par- 
tie basse (29 %) du foramen diminuent. Si le 
disque est altéré, l'extension diminue les trois 
diamètres, mais à un degré moindre. Finale- 
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ment, pour ces auteurs, la partie haute du fora- 
men est protégée et l'atteinte discale altère 
légèrement les dimensions du foramen interver- 
tébral lombaire. 

Pour Panjabi [30] et al., l’inclinaison et la ro- 
tation diminuent la hauteur du côté du mouve- 
ment, surtout si le disque est abîmé. 

Dans les discopathies asymétriques, avec ou 
sans scoliose, tout concorde a réduire les dimen- 
sions du foramen (extension et rotation + incli- 
naison homolatérale). Enfin, la charge axiale 
diminue de 33 % la hauteur du foramen inter- 
vertébral lombaire. 


Mobilité et résistance 
des structures nerveuses 


La mobilité et la résistance des structures nerveu- 
ses (racines, ganglions, nerf rachidien) ont été 
étudiées par Peretti [31] et al. La graisse assure 
une fonction de glissement et d’amortissement 
dans les mouvements ; les parties proximales ou 
distales du ganglion résistent dix fois plus a la 
traction que les radicelles. Le ganglion avance en 
flexion et recule en extension, mais moins que 
les radicelles vu qu’il est lui attaché par des ex- 
pansions fibreuses aux parois du foramen inter- 
vertébral lombaire. 


Etiologies de compression 
radiculaire dans le foramen 
intervertébral lombaire 


Diagnostics différentiels 


Le travail de Schubiger et Valavanis [32] analyse 
52 patients qui présentaient au scanner une 
image de compression foraminale (figure 9.5) et 
qui avaient tous été opérés ; ils ont constaté dans 
cette série : 

— trente-quatre hernies discales ; 

- quatre Schwanomes ; 

trois kystes de Tarlov (dilatation du manchon 
arachnoidien) qui peut s’apparenter a une mé- 
ningocèle) ; 

trois épidurites métastatiques ; 

deux épidurites de lymphome ; 

et des causes plus rares (chordome, échinococ- 
cose, agénésie du pédicule). 
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Figure 9.5. Hernie foraminale pure L5-S1 droite. 


En fait, les diagnostics différentiels les plus fré- 
quents sont : 


— dans le cadre de la hernie discale, des lésions 
qui peuvent d’ailleurs étre associées a la hernie 
comme l’hypertrophie des plexus veineux fo- 
raminaux ou l’hypertrophie du ganglion (vé- 
ritable ganglionite) et toutes les lésions 
rehaussées par injection de gadolinium (mais 
c'est également le cas de certaines hernies dis- 
cales pures) ; 


— l’épidurite, surtout celle des lymphomes sou- 
vent a cheval sur le foramen ou en cas de mé- 
tastases rachidiennes rarement isolées et le 
plus souvent associées à une anomalie du si- 
gnal des corps vertébraux (notamment, en sé- 


quence de saturation de graisse) et pour finir 
l’épidurite infectieuse entraînant générale- 
ment une anomalie du signal discal ; 

les neurinomes (ou schwannomes) eux aussi 
dans le foramen ne s’intégrant pas toujours en 
cas de neurofibromatose qui élargit les parois 
du foramen, qui se rehausse après injection de 
gadolinium ; tous ces critères décrits ont été 
retrouvés dans le cadre d’une hernie forami- 
nale par Ashkenazi [33] et al. qui insistent fi- 
nalement sur le peu de signes vraiment 
spécifiques de hernie foraminale ou de neuri- 
nome au scanner et à l’IRM. 


— les anomalies radiculaires sont en principe évi- 


dentes moyennant une saccoradiculographie 


Pathologie du trou de conjugaison 321 


Figure 9.6. Anatomopathologie des hernies discales foraminales. A : prolapsus de l'anneau induré ; 
B : hernie séquestrée sous-annulaire. 


ou des IRM coronales alors qu’au scanner, elles 
donnent une image de comblement forami- 
nal. Aota et al. [34] sur 300 coupes coronales 
à l'IRM constatent 20 anomalies (67 %) ; onze 
sont symptomatiques et six patients seront 
opérés. Quatorze fois, on a observé des racines 
conjointes (une racine se divise en deux autres 
racines qui se dirigent vers deux foramens voi- 
sins) et cing fois, des racines contigués ou en 
canon de fusil qui ont plus facilement un as- 
pect de comblement du foramen. Le dernier 
cas est une anastomose intracanalaire. La sté- 
nose et la hernie peuvent être associées a 
l’anomalie radiculaire. 


Hernies discales foraminales 


Elles sont définies comme des hernies qui se si- 
tuent totalement ou en partie dans le foramen 
(figures 9.6-9.9). Elles constituent la cause la 
plus fréquente de compression foraminale. Le 
patient concerné est aussi assez récurrent dans 
la littérature et ce depuis la première publication 
d’Abdullah et al. [35]. Depuis la fin des années 
1980, l'accent a été mis sur les techniques 
conservatrices [37-39]. 


Autres étiologies 
de compression foraminale 


Les autres pathologies (figure 9.10), sources de 

compression nerveuse dans le trou de conjugai- 

son sont : 

- l’hypertrophie du ligament jaune ; 

- la subluxation antérieure du ménisque syno- 
vial antérieur de la facette ; 

— l’ostéophytose antérieure a partir de la facette 
ou postérieure a partir du corps vertébral ; 

— le nodule disco-ostéophytique. 


Signes 
de compression foraminale 


Signes cliniques 


Les caractères sémiologiques spécifiques au fora- 
men intervertébral lombaire sont en fait très peu 
nombreux ; il y a en revanche quelques carac- 
téristiques propres a l’étiologie (hernie discale, 
spondylolysthésis par lyse isthmique). 

Les caractères de la douleur n’ont rien de spé- 
cifique par rapport aux radiculalgies dues à une 
compression radiculaire : ni l’allodynie (douleur 
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a d 
Figure 9.7. Coupe axiale, 
ganglionite L5-51 droite. 


Figure 9.8. Coupe coronale, ganglionite L5-S1 droite. 


créée par une stimulation normalement doulou- 
reuse) ni l’hyperpathie (douleur anormalement 
intense après stimulation normalement doulou- 
reuse) ne sont plus fréquemment observés dans 
les atteintes du foramen. 


Le territoire de la douleur ou l’éventuel déficit 
sensitivomoteur dépend étroitement de la topo- 
graphie de la lésion : 

— une compression du foramen LS-S1 se tra- 
duira par une expression métamérique sciati- 
que L5 avec douleur ou trouble sensitif affec- 
tant la fesse, la face postérieure de la cuisse, la 
face latérale de la jambe et passant ensuite sur 
le dos du pied jusqu’au gros orteil ; 

— une compression du foramen L4-LS entraîne 
une cruralgie avec douleur fessiére passant en- 
suite devant la cuisse, le genou, la face antéro- 
interne de la jambe et atteignant parfois le 
gros orteil ; 

— une compression du foramen L3-L4 entraîne 
une cruralgie L3 avec une douleur s’étendant 
à la face antéro-interne de la cuisse et ne dé- 
passant pas le genou ; 

— les compressions L2-L3 et L1-L2 entraînent 
des cruralgies plus hautes à proximité du pli 
de l'aine. 

Il faut rappeler que la racine S1 n'est pas 
concernée par la pathologie foraminale. Les 
compressions à la fois foraminale et intracana- 
laire conjuguées peuvent expliquer une expres- 
sion clinique biradiculaire non exceptionnelle. 

Dans un nombre non négligeable de compres- 
sions foraminales pures L4-LS on a observé un 
territoire douloureux atypique dans la région 
fessière, sur la face latérale de la cuisse puis dans 
le territoire distal LS jusqu'au gros orteil. Il s’agit 
finalement d’un territoire à cheval sur les méta- 
mères L4 et LS ; l'hypothèse d'une compression 
du nerf furcal précédemment défini est peut-être 
à retenir. 

Une exploration des seuils de sensibilité ther- 
mique au chaud (fibres C amyéliniques) de sen- 
sibilité thermique au froid (fibres A delta) a été 
pratiquée [39, 40] chez ces patients qui présen- 
taient un territoire douloureux à cheval sur les 
territoires L4 et LS. Parallèlement, les seuils de 
sensibilité vibratoire (grosses fibres myélinisées) 
ont été explorés. On a observé régulièrement 
qu'il y avait des altérations des enregistrements 
sur les deux territoires métamériques avec sou- 
vent une augmentation des seuils de tempéra- 
ture sur un territoire et augmentation des seuils 
de vibration sur un autre territoire. 
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Figure 9.9. Hernie extraforaminale L3-L4 droite. A : tomodensitométrie. B : coupe axiale à l'IRM. 
C : coupe coronale. D : coupe sagittale très latérale. 
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Racines dans 
sa dure-mère 


Nerf sinus vertébral 


Ligament jaune 


Veine intervertébrale 


Ostéophyte de la facette 
supérieure 


Chaîne lymphatique 


Figure 9.10. Pathologie du foramen intervertébral selon Cramer. 


En ce qui concerne les hernies discales, les si- 
gnes neurologiques déficitaires sont plus fré- 
quents que dans le cadre de hernies intraca- 
nalaires alors que les signes de tension radicu- 
laire comme le signe de Lasègue et la douleur lors 
de la toux sont moins souvent observés. 

Enfin, le syndrome postural classique (aggra- 
vation de la douleur en extension, amélioration 
en position assise) ne s’observe que dans 18 % 
des cas. L'augmentation de la douleur en incli- 
naison homolatérale est vérifiée dans 20 % des 
cas. 


Signes électriques 


L'EMG de détection ne sera perturbée qu’en cas 
de lésion évolutive avec retentissement moteur ; 
les territoires distaux et proximaux S1, LS et L4 
sont bien mieux explorés que les territoires L3, 
L2 et L1. Les vitesses de conduction motrices 
sont normales, mais l'amplitude de la réponse 
musculaire globale est diminuée. L’altération du 
réflexe du soléaire est un excellent témoin d’une 
atteinte radiculaire S1 ; l'enregistrement du ré- 
flexe rotulien reste un signe correct d'atteinte ra- 


diculaire L4 non discriminant, néanmoins en 
rapport avec une atteinte du nerf crural. 


Les potentiels évoqués somesthésiques péri- 
phériques explorent la voie longue propriocep- 
tive sensitive ascendante périphérique et cen- 
trale ; l'étude des potentiels évoqués somesthé- 
siques périphériques cutanés radiculaires s'avère 
utile, car elle permet d'explorer métamérique- 
ment non seulement les niveaux S1, L5 et L4 
mais aussi L3, L2 et L1. 

D'après l'étude d'Hérault [41] sur les potentiels 
sensitifs périphériques , ce sont eux qui permet- 
tent de déterminer le niveau lésionnel par rap- 
port au ganglion spinal, où siège le centre tro- 
phique cellulaire du neurone sensitif propriocep- 
tif. Les potentiels évoqués somesthésiques péri- 
phériques des nerfs suraux dont le contingent 
principal est représenté par S1, les potentiels sen- 
sitifs périphériques des nerfs musculocutanés 
dont le contingent principal est représenté par 
LS, les potentiels évoqués somesthésiques péri- 
phériques des nerfs saphènes internes dont le 
contingent principal est représenté par L4 sont 
renseignés au niveau de leur amplitude, surface 
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Figure 9.11. L’exploration électrophysiologique du trou de conjugaison selon Hérault [44]. 
1 : neurone sensitif proprioceptif ; 2 : corps cellulaire ; 3 : ganglion spinal ; 4 : ligne foraminale ; 5 : dégénérescence 
wallérienne. PSP : potentiel sensitif périphérique ; PES rad : potentiel évoqué somesthésique radiculaire. 


et morphologie et comparés entre eux et vis-à-vis 
des modèles inhérent à chaque nerf [42]. 


Hérault [43] décrit une « ligne foraminale » ap- 
plicable aussi bien aux pathologies radiculaires 
lombaires qu'aux pathologies radiculaires cervi- 
cales et il différencie les lésions supraganglion- 
naires (et donc intracanalaires) des lésions à la 
fois ganglionnaires et infraganglionnaires fora- 
minales et extrarachidiennes. Dans le cas d’une 
lésion supraganglionnaire, les potentiels sensi- 
tifs périphériques sont normaux puisqu'il 
n'existe pas de discontinuité entre le centre tro- 
phique et l’axone périphérique ; à l'inverse, en 
cas de lésion ganglionnaire ou infraganglion- 
naire, les potentiels sensitifs périphériques sont 
altérés du fait de la dégénérescence wallérienne 
(figure 9.11). 

Dans les atteintes S1, les potentiels sensitifs 
périphériques du nerf sural sont toujours nor- 
maux puisque son ganglion spinal est protégé 
contre toute agression mécanique dans le canal 
sacré : à l'inverse, les potentiels sensitifs périphé- 
riques du nerf sural seront altérés dans les cas de 
pathologies neurologiques diffuses de type poly- 


névrite , ainsi que dans les atteintes du plexus 
sacré ou les atteintes tronculaires du grand nerf 
sciatique ; les potentiels sensitifs périphériques 
du nerf sural sont normaux dans les syndromes 
du cône terminal et dans les syndromes de la 
queue de cheval. 


Le même raisonnement s'applique au nerf fi- 
bulaire au nerf crural et respectivement aux ra- 
cines LS et L4 avec les potentiels sensitifs 
périphériques du musculocutané et de la sa- 
phène interne. 


Dans la pratique clinique, les potentiels sensi- 
tifs périphériques des nerfs musculocutanés et/ 
ou des saphènes internes sont altérés dans 60 % 
des canaux lombaires étroits évolués [44] à un 
stade II et à un stade III. Ils sont altérés dans les 
hernies discales LS ou L4. Ils peuvent être altérés 
de façon variable dans les compressions unilaté- 
rales sur discopathie asymétrique et dans la spon- 
dylolisthésis par lyse isthmique. Ils sont alté- 
rés selon la pathologie de façon unilatérale ou 
bilatérale sur un ou plusieurs niveaux radicu- 
laires. 
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Figure 9.12. Hernie a la fois intraforaminale 
et foraminale. 


Figure 9.13. Hernie extraforaminale L5-S1 droite. 


Pour étayer ces données électrocliniques, une 
expérimentation animale a été réalisée par 
Roche-Maguey et Hérault sur 20 lapins [44]. 


Après laminectomie, des sections radiculaires 
ont été réalisées : 
— dans un premier groupe, une section supra- 
ganglionnaire sur une ou deux racines ; 


— dans un second groupe, une section sous- 
ganglionnaire sur une ou deux racines. 


Dans tous les cas, les potentiels évoqués so- 
mesthésiques périphériques ont été immédia- 
tement altérés. Dans les lésions infragan- 
glionnaires, après huit jours d'évolution, une al- 
tération des potentiels sensitifs périphériques a 
été observée d'autant plus marquée que la sec- 
tion était biradiculaire ; dans les lésions supra- 
ganglionnaires, on a constaté l'intégrité des 
potentiels sensitifs périphériques. 


Explorations radiologiques 


Clichés simples de face et de profil 

Les clichés simples de face et de profil ont leur 
importance. De face, on veillera à obtenir une in- 
clinaison unilatérale des plateaux vertébraux 
s'intégrant ou pas à une scoliose dégénérative. 
Cette image s’observe souvent aux niveaux 
L3-L4 ou L4-LS afin de créer une discopathie 
asymétrique de face qui inclut toutes les condi- 
tions anatomiques visant à réduire les dimen- 
sions du foramen du côté de l’inclinaison. Si la 
discopathie s'intègre à une scoliose, le foramen 
comprimé se situe dans la concavité lombosa- 
crée, c’est-à-dire du côté de la convexité de la 
courbure principale. 

Le cliché de profil permet de diagnostiquer la 
spondylolisthésis arthrosique ou par lyse isthmi- 
que beaucoup plus nettement que les coupes sa- 
gittales à l'IRM. 


Saccoradiculographie 

La saccoradiculographie est un examen qui pour 
des raisons anatomiques déjà mentionnées ex- 
plore assez mal le foramen. Cet examen présente 
des défauts comme l'ont effectivement démon- 
tré Courant [45] et al., vu qu'il n’a été positif que 
trois fois sur 40 hernies foraminales explorées. Il 
n'a d'autre intérêt que de bien montrer les ano- 
malies radiculaires. 


Tomodensitométrie 

La tomodensitométrie lombaire est l'examen qui 
le premier, a permis de bien approcher les com- 
pressions radiculaires foraminales [46]. Il existe 
quatre plans successifs de coupes horizontales 
pour explorer une racine s’enroulant autour du 
pédicule vertébral portant le même numéro : la 
coupe discale , la coupe pédiculo-articulaire ex- 
plorant le récessus latéral haut, la coupe pédi- 
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Figure 9.14. Discopathie asymétrique L5-S1 en coupes coronales (A) et axiales (B). 


culo-isthmique explorant le récessus latéral bas et 
enfin la coupe foraminale ou plus aucun pédicule 
n’apparait. Le contraste graisseux naturel autour 
du ganglion spinal facilite l’analyse de la région. 

L'image de comblement foraminal attire l'at- 
tention sur la région surtout s’il est asymétrique. 
Le probleme est de distinguer la hernie discale 
(et son caractére transligamentaire ou non) du 
ganglion qui est souvent hypertrophié et surtout 
horizontalisé dans le cas de hernie discale qui 
comprime toujours de bas en haut. L’aspect ir- 
régulier du plateau vertébral supérieur de l'es- 
pace foraminal est considéré comme un signe 
d’arrachement des fibres périphériques de l'an- 
neau (fibres de Sharpey) [47]. 


L'IRM 

L'IRM permet des coupes anatomiques dans le 
plan horizontal comme le scanner et dans le 
plan sagittal à l'aplomb des pédicules avec pos- 
sibilité de comparaison entre les côtés droit et 
gauche et enfin des coupes coronales qui pour 
être dans le plan des racines lombosacrées doi- 
vent être obliques en bas et en arrière de 15° à 
30° en fonction de l’obliquité du sacrum. 

La cause du comblement foraminal sera mieux 
analysée que par le scanner et notamment sur les 
coupes sagittales ou la racine est visible sous le 
pédicule ; l'analyse de l'anneau fibreux périphé- 


rique et du ligament longitudinal dorsal permet 
de suspecter une hernie transligamentaire [48] ; 
l'aspect irrégulier de la hernie poussera à la mê- 
me conclusion. 

L'horizontalisation de la racine de face décrite 
par Rosemblum [49] évoque fortement la pré- 
sence d’une hernie foraminale qui soulève le 
ganglion. La limite de l'IRM se situe dans la ré- 
gion extraforaminale qui n’est vraiment explo- 
rée que sur des coupes horizontales. Les deux 
dernières explorations peuvent combler ce dé- 
faut (figures 9.12-9.15). 


Discographie 

La discographie couplée au scanner a surtout été 
utilisée en cas de récidives de hernie. Une fissure 
discale allant vers le foramen fera fortement pen- 
ser à une hernie dans la région ; la reproduction 
de la douleur lors de l'injection est aussi un élé- 
ment positif dans le diagnostic. 


Neurographie 

La neurographie a surtout été décrite par Kuro- 
nabe [37] et al. l'injection de produit de 
contraste dans la gaine du nerf rachidien dans 
la région extraforaminale s'est faite initialement 
sous amplificateur de brillance ; il faut évaluer 
le test de reproduction de la douleur et recon- 
naître une amputation du nerf opacifié. 
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Figure 9.15. Discopathie asymétrique rapidement destructrice. A : radiographie initiale ; B : radiographie tardive ; 
C: IRM centré sur le foramen droit en T1 ; D : IRM en T2. 
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Figure 9.16. Compression arthrosique du disque L3-L4 droit (A) traité 
par décompression-arthrodése avec cages (B et C). 


Figure 9.17. A: Compression osseuse dans la concavité lombosacrée d'une scoliose. 
B : Décompression-arthrodèse localisée. 
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Traitements thérapeutiques des 
compressions radiculaires dans le 
foramen intervertébral lombaire 


Traitement médical 


Le traitement médical fait de repos et de prise 
médicamenteuse d’antalgiques et d’anti-inflam- 
matoires doit être appliqué comme dans toute 
pathologie compressive dégénérative quelles 
qu’en soient la cause et la topographie. 


Dans un deuxième temps, une rééducation en 
cyphose doit par son effet d’ouverture des fora- 
mens pérenniser le bon résultat, dans le cas de 
compression intracanalaire ou le ganglion spinal 
est intact. L'étude récente de Rust et Olivero [50] 
a confirmé l'efficacité régulière du traitement 
conservateur dans les hernies latérales. 


infiltrations 


Les infiltrations épidurales par voie interépi- 
neuse ou par le hiatus sacrococcygien peuvent 
être réalisées sous contrôle d’amplificateur de 
brillance ou mieux sous contrôle du scanner. 


Techniques percutanées 


Les techniques percutanées discales peuvent être 
logiquement appliquées aux hernies foraminales 
puisque tout accès percutané se fait à travers le 
foramen intervertébral lombaire. 


Traitement chirurgical : 
concepts généraux 


La décompression chirurgicale du foramen est 
difficile de par la présence de structures osseuses 
constituant le toit de la zone cachée de McNab. 
Dans le cadre des hernies discales, celles qui sont 
extraforaminales imposent un accès extrarachi- 
dien. Dans le cadre des compressions osseuses 
Vablation quasi complète du massif articulaire 
incite à réaliser une arthrodèse généralement 
instrumentée (figures 9.16 et 9.17). 


Manipulations 


Les objectifs consistent à ouvrir le trou de 
conjonction grâce à un thrust en latéralité ou 
bien en rotation qui entraîne une divergence fa- 


cettaire et un réflexe vasculaire qui combat l'in- 
flammation de la racine nerveuse et la stase 
veineuse. 
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Traitement médical 
des hernies discales 


lombaires 


Il peut être instauré d’emblée la plupart du 
temps. 

Il s’agit de repos, d’antalgiques, d’anti-inflam- 
matoires non stéroidiens et de myorelaxants. En 
l’absence de signe de gravité, le traitement de la 
lombosciatique commune est médical. 


Le repos est capital dans la phase initiale aigué. 


La durée est variable mais il est raisonnable de 
prévoir 8 à 10 jours dans un premier temps. Il 
s'agit d’un repos strict, au lit, en position antal- 
gique, soit en chien de fusil (sur le côté, les ge- 
noux fléchis à demi, et les cuisses demi-fléchies 
sur le bassin), soit en décubitus dorsal avec un 
soutien sous les genoux fléchis. 


Thérapeutique médicamenteuse 
et prescriptions générales [12] 


Le traitement médicamenteux est trés impor- 
tant. 


Antalgiques 


Le paracétamol, seul ou associé à un morphini- 
que faible (dextropropoxyfène ou codéine) doit 
être largement employé (4 à 6 comprimés par 
jour). En fonction de l'intensité de la douleur, on 
prescrit : 
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- du paracétamol (Efféralgan®, Doliprane®, Ge- 
luprane®, Dolko®..), à la dose optimale de 1 g, 
trois à quatre fois par jour, en prises espacées 
de quatre heures. En prendre plus n'est pas 
plus efficace et risque d’être toxique pour les 
reins ; 

- du paracétamol associé un dérivé de l’opium : 
codéine, dextropropoxyphéne (Diantalvic®, 
Dialgirex®..), tramadol (Topalgic®, Monocri- 
xo®..). Ces médicaments sont plus puissants, 
mais peuvent donner des nausées et des trou- 
bles de la vigilance (attention a la conduite 
automobile !) ; 

— de la morphine, en forme retard (Skénan® LP) 
ou rapide (Actiskénan®). En principe, plus la 
douleur est intense, mieux la morphine est 
supportée. 


Anti-inflammatoires 
non stéroidiens (AINS) 


La voie orale est préférable a la voie intramus- 
culaire ou intraveineuse dont la supériorité n’a 
pas été démontrée. Tous les AINS paraissent se 
valoir. La surveillance et les précautions néces- 
saires sont les mêmes quel que soit le médica- 
ment prescrit (durée de traitement court — 5 à 7 
jours — en respectant les contre-indications). La 
douleur aiguë est très liée aux phénomènes in- 
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flammatoires locaux. Une grande part des méca- 
nismes biochimiques qui les produisent sont 
communs. La phase aigué est donc le moment 
ou les anti-inflammatoires ont le plus d’effet. 
Pour les personnes présentant un risque ulcé- 
reux, des protecteurs gastriques sont prescrits. 
On peut également utiliser les corticoïdes à dose 
élevée pendant une semaine, mais ce type de 
traitement ne peut pas étre prolongé, car il y a 
alors un risque d’insuffisance surrénalienne se- 
condaire. 


Corticothérapie 


La corticothérapie par voie générale peut étre 
proposée, s’il y a contre-indication aux AINS, on 
peut utiliser la prednisone a la dose de 
0,5 mg/kg/j pendant une période de 5 a 7 jours 
avec les précautions usuelles. 


Myorelaxants 


Les myorelaxants sont fréquemment associés 
aux précédents, thiocolchicoside (Coltramyl”, 
Miorel®). Les benzodiazépines, diazepam (Va- 
lium® Roche), tetrazepam (Myolastan®) ont une 
action décontracturante et anxiolytique séda- 
tive. 

Le tétrazépam (Myolastan®) est une benzodia- 
zépine, donc proche des somnifères. Il a l'avan- 
tage de faire mieux dormir. On lévite généra- 
lement pendant la journée. 

Le thicolchicoside ne donne pas de somno- 
lence, mais peut donner de la diarrhée... On le 
prescrit plutôt en journée. 


NOTE : 
- La vitaminothérapie est inutile à la phase 
aiguë. 
- La prévention de la constipation est indis- 
pensable. 


Pour un premier épisode aigu, le traitement est 
prescrit pour une semaine. 

S'il y a une sciatique, le patient doit quotidien- 
nement s'assurer qu'il n’a pas de paralysie ni de 
trouble du contrôle urinaire et fécal. Attention : 
la douleur peut disparaître lorsque la paralysie 
s'installe ! Il faut donc régulièrement vérifier la 
capacité à se mettre sur les talons et sur les pieds. 

En fonction de l’évolution, la conduite est réa- 
justée : 


— si l'évolution est rapidement favorable, le trai- 
tement peut être ainsi prolongé une semaine 
ou deux, selon les besoins. Le retour aux ac- 
tivités normales est fait progressivement, en 
essayant d'éviter ou de limiter les situations 
agressives pour le disque intervertébral 
conduite automobile, soulèvements de char- 
ges lourdes, mouvements répétés de flexion ou 
de torsion du tronc. C’est l’occasion d'étudier 
l'aménagement du poste de travail et de réflé- 
chir à quelques mesures préventives. 


— si la douleur reste intense ou se prolonge, c’est 
l'indication du traitement médical renforcé. 


— seuls les patients présentant un déficit moteur 
ou un trouble sphinctérien doivent être adres- 
sés immédiatement au chirurgien. 


La rééducation n’est pas justifiée à la phase 
aiguë et même parfois nocive. 


En l'absence d'amélioration au bout de 
15 jours, on peut associer des infiltrations péridu- 
rales ou intrathécales. Deux ou trois fois, espa- 
cées de quelques jours, souvent accompagnées 
d’un lombostat. Il est nécessaire de pratiquer au 
préalable des radiographies standard et une me- 
sure de la vitesse de sédimentation. Elles ne sont 
faites que par un médecin compétent habitué à 
ces techniques. On emploie des dérivés cortiso- 
niques (Soludécadron®, Altim®, Hydrocortan- 
cyl®) par exemple. 

La rééducation est nécessaire après la dispari- 
tion ou la franche diminution de la douleur. Ses 
objectifs sont la recherche d’une action antalgi- 
que à court terme, le développement des capa- 
cités d’autosédation, le renforcement de la 
musculature abdomino-lombaire, la rééducation 
de la mobilité lombaire, la stabilisation des ar- 
ticulations intervertébrales, la modification de la 
posture lombaire. Il y a de multiples techniques 
proposées sur lesquelles nous ne nous étendrons 
pas ici. 

La prescription de vasodilatateurs et de gan- 
glioplégiques est classique dans la sciatique pa- 
ralysante. Cette attitude paraît logique, si l’on 
admet l’origine ischémique. 


Eulry et al. ont effectué une étude sur 563 pa- 
tients qui nous montre que : 
— Le traitement médical donne de bons résultats 
dans 49,73 % des cas. 
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— Les infiltrations donnent de bons résultats 
dans 21,3 % des cas. Donc un total de 71,04 %. 
Les patients qui ont connu l'échec ont reçu un 

traitement chirurgical. 


Injections locales 
de corticoïdes de synthèse 


infiltrations épidurales 


L'objectif des infiltrations épidurales est de ré- 
duire l’inflammation locale, responsable de la 
souffrance radiculaire (sciatique ou cruralgie). 
C'est, en effet, cette inflammation qui est le res- 
ponsable principal des douleurs. Les infiltrations 
épidurales sont indiquées lorsque la souffrance 
radiculaire a lieu dans le canal vertébral (hernie 
discale, rétrécissement osseux ou par un épais- 
sissement des ligaments jaunes). 

Technique : la peau est d’abord traversée avec 
une aiguille de gros calibre (trocard), que l’on en- 
fonce peu profondément dans l’espace entre 
deux épineuses. Puis, on utilise une aiguille lon- 
gue et très fine, passée dans le trocard qui sert 
de guide. L’aiguille fine est poussée jusqu'à l'es- 
pace épidural, qui entoure le sac enveloppant les 
racines nerveuses. On injecte alors un corticoïde 
soluble (hydrocortancyl), qui va se répandre 
dans l’espace épidural, autour des racines ner- 
veuses. 

Les infiltrations peuvent être réalisées au cabi- 
net. Le patient est installé en position assise au 
bord du divan d'examen et doit faire le dos rond, 
pour bien faire apparaître la saillie des épineuses 
et ouvrir au maximum l’espace entre celles-ci. 
L'espace épidural est repéré lors du franchisse- 
ment du ligament jaune, dont on sent la résis- 
tance à l’aiguille. En même temps, on pousse sur 
le piston de la seringue pour ressentir la résis- 
tance au passage du produit. Immédiatement 
après le passage du ligament jaune, la pression 
diminue brutalement, ce qui signifie que l’on se 
trouve dans l’espace épidural. Il faut alors s’ar- 
rêter d'avancer l'aiguille et injecter le produit. Si 
l’on avance davantage l'aiguille, on perfore la 
dure-mere et l'injection se fera directement dans 
le sac dure-mérien, ce qui n’est pas recommandé. 
Pour s'assurer que l'on n’est pas allé trop loin, 
on aspire avec le piston de la seringue. Norma- 
lement, rien ne vient. Si du liquide céphalora- 
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chidien est aspiré, il faut retirer l'aiguille de 

quelques millimètres. 

Les infiltrations peuvent se faire sous guidage 
radiologique. Dans ce cas, le geste est fait par un 
radiologue entraîné. Le patient est allongé sur le 
côté et la position de l'aiguille est contrôlée par 
radioscopie. Un peu de produit de contraste est 
injecté, ce qui prouve que l’on est bien dans l'es- 
pace épidural. 

En pratique, nous faisons une première infil- 
tration au cabinet, à la livraison du corset dans 
les situations très aiguës ou une semaine après, 
si cela est encore nécessaire. Une deuxième in- 
filtration est programmée sous contrôle radiolo- 
gique, le délai de rendez-vous étant d'environ 
une semaine. La réalisation d’une troisième in- 
filtration n'est pas systématique et dépend de 
l’évolution observée. 

Dans notre expérience (plus d’une centaine 
d’infiltrations par an), les risques d’une infiltra- 
tion sont faibles. 

- Une infection est théoriquement possible, 
mais toutes les précautions sont prises pour 
l'éviter : matériel à usage unique, désinfection 
à la Bétadine®, port d’un masque et de gants 
stériles. 

- L'injection dans le sac dural : des complica- 
tions neurologiques (phlébite cérébrale) ont 
été rapportées dans la littérature, mais ceci de- 
meure exceptionnel. C’est néanmoins la rai- 
son pour laquelle nous recommandons de 
rester debout ou assis après l'infiltration, pour 
limiter la migration des corticoïdes vers le cer- 
veau ; 

— La fuite du liquide céphalorachidien à la suite 
d'une brèche durale (piqûre dans le sac dural). 
Cette fuite provoque des maux de têtes qui dis- 
paraissent en position allongée. Néanmoins, 
l’utilisation d’aiguilles fines, l'orientation du 
biseau dans le sens vertical (sens des fibres du 
fourreau dural) et la consigne de rester debout 
et de bouger normalement après l’infiltration, 
ont rendu exceptionnels ces incidents. 

— La compression des racines par un hématome 
est une complication décrite, mais exception- 
nelle. Néanmoins la prudence s'impose chez 
les patients soumis à un traitement anti- 
coagulant ou anti-agrégant. Les décisions sont 
prises au cas par cas, en concertation avec le 
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médecin qui a institué le traitement. Les ma- 
ladies de la coagulation doivent également 
étre signalées. 


— Le malaise vagal : quelques patients, souvent 
robustes et musclés, font un malaise, qui dis- 
parait apres allongement, en quelques minu- 
tes. Par précaution, nous demandons aux 
patients d’être accompagnés pour le retour à 
domicile. 


Infiltration subarachnoidienne 


La technique est identique a celle de la ponction 
lombaire. En utilisant une asepsie rigoureuse et 
sur un patient hospitalisé, on injecte 15 mg 
d’acétate de dexaméthasone (ou un produit ana- 
logue), apres avoir prélevé un volume identique 
de liquide céphalorachidien. Le patient reste en 
position semi-assise pendant les heures qui sui- 
vent l'injection. 


NOTE : La fréquence des infiltrations épidurales 
ou subarachnoidiennes, ne doit pas dépasser 
une injection tous les trois a quatre jours. Le 
nombre total ne dépasse pas habituellement 
trois à six infiltrations. Il est inutile de pour- 
suivre si la méthode ne montre pas rapide- 
ment son efficacité. 


infiltrations périradiculaires 


Les infiltrations périradiculaires sont indiquées 
lorsque le scanner ou l’IRM montre une com- 
pression de la racine nerveuse dans le trou de 
conjugaison ou à sa sortie. L’imagerie est donc 
nécessaire pour décider de l'indication et du 
point exact à infiltrer. 


Ces infiltrations sont réalisées de préférence 
sous contrôle radioscopique ou scanographique. 
Une infiltration paravertébrale à l'aveugle peut 
être réalisée au cabinet, en regard d’un point 
douloureux à la palpation, mais ce geste, s’il 
n'est pas dangereux, reste d’une efficacité aléa- 
toire. 


Ces infiltrations apportent deux types d’infor- 
mations complémentaires. Lors de l’infiltration, 
l'injection de produit augmente la pression 
autour de la racine. Si cela reproduit le trajet 
douloureux habituel, on a une confirmation de 
l'origine de la sciatique. De même, après l’infil- 


tration, si la sciatique est bien soulagée, en gé- 
néral dans les 24 à 48 heures qui suivent. 

Il y a très peu de risque à faire ce type de geste. 
Le principal est de piquer dans la racine, ce qui 
déclenche une douleur électrique en éclair, à si- 
gnaler immédiatement au médecin, pour éviter 
d’injecter le produit dans la racine. En général, 
la douleur disparaît en quelques heures ou quel- 
ques jours. 


infiltrations articulaires 
postérieures 


Les articulations interapophysaires postérieures 
font le joint entre les arcs postérieurs des vertè- 
bres. Elles forment une sorte d’engrenage qui 
guide le mouvement des vertèbres. Elles peuvent 
être le siège d’une arthrose qui s'accompagne 
d’un pincement du cartilage et d’une hypertro- 
phie des massifs articulaires. Cette arthrose 
donne des douleurs lombaires, évocatrices si el- 
les sont majorées par l'extension ou reproduite 
à la palpation de part et d’autre de la colonne. 

Les racines nerveuses sortant des trous de 
conjugaison donnent une petite branche posté- 
rieure qui contourne de près les massifs articu- 
laires et vont innerver la peau du bas du dos et 
des fesses. Certaines branches vont jusqu’à 
l'aine, d’autres jusqu’en haut des cuisses. Ces ra- 
cines peuvent être irritées au contact du massif 
articulaire postérieur et donner des plaquards et 
des nodules douloureux à distance (la douleur 
est reproduite au pincer-rouler). Le trajet dou- 
loureux peut simuler une sciatique : pseudo- 
sciatique. 

Les infiltrations articulaires postérieures peu- 
vent être réalisées au cabinet (sans guidage) ou 
mieux, sous contrôle radiologique. Dans ce cas, 
le radiologue fait également un test à la xylo- 
caïne (anesthésique local), pour voir si le point 
injecté est bien à l'origine de la douleur. Pour 
augmenter les chances de soulager le patient, 
nous demandons systématiquement d’infiltrer 
au moins deux articulations dans la même 
séance. 

Le soulagement obtenu peut se maintenir du- 
rablement ou s’effacer dans un délai variable. On 
peut répéter le geste trois fois, à quelques semai- 
nes d'intervalle. Si le test est positif à chaque fois, 
mais son efficacité ne dure pas, on peut proposer 
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une électrocoagulation des facettes articulaires, 
dans le but de provoquer une dénervation de 
celles-ci. 


Physiothérapie et orthopédie 


Repos et hygiene de vie 


Le repos strict au lit, 24 heures sur 24 est l’élé- 
ment essentiel du traitement du lumbago et de 
la sciatique aigué. 

Il doit d’abord être absolu pendant les cing à 
six premières heures, ensuite plus relatif et 
moins strict. Le patient doit se reposer sur un 
plan dur, en plaçant une planche entre le ma- 
telas et le sommier. Le décubitus est parfois mal 
supporté. Il faut alors chercher la position la 
moins inconfortable : décubitus ventral, posi- 
tion fœtale, si nécessaire en s’aidant de coussins 
placés sous les genoux ou l'abdomen. Un repos 
modéré et des règles « d'hygiène rachidienne » 
doivent être observés par les patients qui souf- 
frent de lombalgies et de lombosciatique chro- 
nique. On doit éviter les efforts, de porter des 
charges lourdes, les positions debout ou assise 
prolongée et se reposer plusieurs fois à jour (de 
préférence sur un plan dur). Pour soulever un ob- 
jet, ils doivent se mettre en position accroupie 
et ne pas s'incliner vers l'avant, parce que les ef- 
forts de redressement produisent des fortes pres- 
sions sur les disques lombaires. Parfois, la 
détérioration discale est incompatible avec 
l'exercice d’un travail de force et peut nécessiter 
un changement professionnel. 


Corset (lombostat) 


Port d'un corset 

Le lombostat (ceinture de soutien) : il peut aider 
à la remise en charge debout et aussi à la reprise 
du travail. Le lombostat peut être plâtré, en ré- 
sine, ou en matériau thermoformable. Il est lo- 
gique de le prescrire 4 à 6 semaines. Certains 
pensent qu’au-dela de ce délai, il favorise l’amyo- 
trophie (fonte musculaire). Son action agit sur la 
composante douleur et sécurise le patient. 


E Comment agit un corset rigide ? 
Le principe de base est d’immobiliser la colonne 
lombaire, pour favoriser la diminution de l’œdè- 
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me et une cicatrisation des lésions des parties 
molles. On sait que cette immobilisation n'est 
que partielle, en particulier dans le sens de la 
flexion-extension. Néanmoins, elle apparaît suf- 
fisante, avec un corset rigide, pour limiter les 
contraintes agressives sur le disque et les liga- 
ments. Un corset rigide bloque également les 
mouvements de torsion, particulièrement néfas- 
tes pour le disque. C’est notamment utile pour 
les patients dont le poste de travail favorise de 
telles rotations et pour ceux qui sont réveillés par 
les douleurs lorsqu'ils se tournent dans leur lit. 

Les mouvements respiratoires abdominaux 
font varier la pression dans l'abdomen enfermé 
dans une enveloppe inextensible. Ceci est res- 
senti agréablement par le patient douloureux et 
contribue probablement à lutter contre la stase 
veineuse, qui l’un des facteurs de l’œdème local 
et de la douleur. 

La tenue serrée du tronc favorise une levée des 
contractures. Il est important de s'assurer que la 
région lombaire est toujours bien appuyée dans 
le corset. Au bout d’une à trois semaines, la mo- 
bilité du rachis est en général améliorée, ce que 
l’on mesure par la distance doigt-sol et l'indice 
de Schober. 


E Comment doit être le corset ? 

La forme et la découpe du corset répond à des 
règles précises, pour assurer le maximum de prise 
entre le bassin et la base du thorax. 

En avant, le corset va de la région pubienne 
à la région xyphoïdienne (la pointe inférieure du 
sternum). Il enveloppe la partie basse du thorax 
sous les seins et oblige le patient à se redresser. 
La découpe inférieure permet au patient de s’as- 
seoir, les cuisses à 90°. 

En arrière, la découpe supérieure passe sous la 
pointe des omoplates, la découpe inférieure per- 
met de s'asseoir. En position assise, on laisse tra- 
vers de doigt entre le siège et le bord inférieur 
du corset, pour ne pas pincer les fesses. 

Le corset est stabilisé par un pince-taille, qui 
doit être soigneusement moulé. 

Il doit être bien appliqué au niveau lombaire 
et bien serré au niveau abdominal. 

Les attitudes antalgiques sont respectées. Une 
correction forcée rend le corset vite insuppor- 
table. 
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Il est souvent nécessaire de rappliquer le corset 
au bout d’une semaine, lorsque le patient a 
trouvé une position plus redressée. 


Si la déformation antalgique est importante, le 
corset est moulé en l'état et sera refait une se- 
maine après, lorsque les contractures auront été 
levées, permettant une position plus redressée. 


Le corset peut être réalisé avec différents ma- 
tériaux. Le plâtre ou les bandes en résine permet- 
tent de réaliser un corset directement sur le corps 
du patient. Il faut un bon tour de main pour évi- 
ter de faire des plis qui peuvent blesser la peau. 
D'autre part, l'expérience montre que, même en 
serrant bien les bandes au départ, le corset paraît 
lâche au bout de quelques jours. La mise en com- 
pression des gaz abdominaux pourrait en être 
l'explication. D'autre part, ces corsets ne peu- 
vent être enlevés, ce qui est gênant pour l’hy- 
giène, et sont peu pratiques en conditions 
d'exercice professionnel. Les corsets en polyé- 
thylène sont réalisés en atelier spécialisé, d’après 
un moulage pris sur le patient. Cette technique 
permet de faire un appareillage bien ajusté et 
amovible, ce qui est utile pour se laver, changer 
de vêtements ou faire des gestes complémentai- 
res, comme des infiltrations. Cela permet égale- 
ment de moduler le port du corset. 


Les corsets sur mesure en coutil renforcé : 
moins contraignants que les corsets en plasti- 
que, plus rigides que les ceintures du commerce, 
ils sont indiqués dans trois cas de figure : 


— chez les personnes trop obèses pour permettre 
une adaptation correcte d'un corset en plasti- 
que ; 


- chez les personnes âgées, dont la peau fragile 
supporte mal la pression d’un matériau rigide ; 


— chez les personnes en fin de parcours doulou- 
reux et s’apprétant à reprendre un travail à ris- 
que (chauffeur routier, infirmier, etc.). 


E Règles de port du corset 


Durée 


Le port du corset est généralement prévu pour 
6 semaines. Durant les quinze premiers jours, le 
corset est porté nuit et jour. Toutefois, si le corset 
gène le sommeil, nous conseillons de l'enlever. 


Suivi 

Des consultations de contrôle sont programmées 
pour suivre l’évolution clinique, adapter le trai- 
tement et réajuster le corset. 

Contrôle à une semaine dans les lombosciati- 
ques aiguës, où l’on rediscutera d’une infiltra- 
tion, si celle-ci n'a pas été réalisée immédia- 
tement. 

Contrôle à 3 semaines ou plus tard dans les cas 
moins aigus : on discutera de la reprise progres- 
sive d'activités physiques. 


Inconvénients possibles 


La sensation de compression abdominale sur- 

prend souvent au départ, mais on s’y habitue 

d’autant mieux qu’elle s’associe au soulagement 
obtenu. L’existence d’une hernie hiatale est ra- 
rement une contre-indication au port du corset. 

Bien sûr, il faut éviter les féculents et les boissons 

gazeuses. 

Le pince-taille peut donner des rougeurs. Il 
faut deux ou trois jours pour s’y habituer. 

Les appuis sur une saillie osseuse ou un point 
douloureux doivent rapidement être corrigés par 
une retouche du corset. 

La gène à la station assise peut être liée à une 
découpe un peu trop basse. Ceci peut être cor- 
rigé. Il faut, par contre, être plus circonspect 
avant de recouper le corset à sa partie supérieure. 
Il faut se rappeler que le port d’un corset impose 
une attitude bien redressée et que ceci implique 
une participation active. 

Bien sûr, le port du corset limite les possibilités 
de se pencher en avant : il faut apprendre à plier 
les genoux pour ramasser les objets au sol, à s'as- 
seoir pour mettre ses chaussures. Mais, en pra- 
tique, peu d'activités sont réellement impos- 
sibles. 

Au bout de 4 à 6 semaines : 

- s'il reste une sciatique marquée, l'indication 
chirurgicale est envisagée, en fonction des 
données de l'imagerie. 

- s'il reste des douleurs lombaires importantes 
dès l’ablation du corset, il peut s'agir d’une dis- 
copathie érosive avec, parfois, des images 
d’cedéme des plateaux vertébraux à VIRM. 
Dans ce type de situation, si le port du corset 
apporte un soulagement, il ne faut pas hésiter 
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a le prolonger, en sachant que les douleurs ris- 

quent de durer plusieurs mois. 

Heureusement, la majorité des patients sont 
bien soulagés et l’on peut espérer que cela sera 
durable. Il peut persister quelques douleurs rési- 
duelles, qui doivent être bien identifiées : 

— des sensations désagréables sur le trajet du nerf 
sciatique (par exemple, un point sensible au 
niveau du mollet) : c'est ce que l’on appelle la 
« queue de sciatique ». Ceci n'est pas une rai- 
son suffisante pour recourir à la chirurgie. 


— des douleurs plus haut situées, au niveau de la 
jonction dorsolombaire ou entre les omopla- 
tes : ceci est lié à un blocage bénin des vertè- 
bres, favorisé par le port prolongé du corset, 
et se traite facilement par les manipulations 
vertébrales (en veillant à ne pas intervenir sur 
la région lombaire inférieure). 


E Que faire ensuite ? 

Les activités physiques sont reprises progressive- 
ment. Les mieux tolérées au début sont la nata- 
tion (toutes nages) et le vélo. Il vaut mieux éviter 
au début la course à pied et les activités imposant 
des rotations brutales du tronc : football, tennis, 
golf, etc. 

Les activités professionnelles : si elles ont dû 
être interrompues, il faut les reprendre en 
s'aidant, si nécessaire du port du corset. Ceci sé- 
curise le patient dans les activités à risque et per- 
met de prendre conscience des attitudes et des 
gestes utiles pour limiter les contraintes sur le ra- 
chis lombaire. 


La rééducation : elle est utile pour apprendre 
les gestes de prévention rachidienne et pour faire 
un travail de reconditionnement fonctionnel ac- 
tif : musculation des extenseurs du tronc et éti- 
rements (avec prudence). 


Rééducation fonctionnelle 


La rééducation fonctionnelle consiste essentiel- 
lement en une gymnastique lombo-abdominale 
en cyphose. Son objectif est de corriger l’hyper- 
lordose lombaire et d'améliorer ainsi les condi- 
tions statiques et dynamiques du fonctionne- 
ment discal. Elle permet l'acquisition d’une cein- 
ture musculaire abdomino-pelvienne et lom- 
baire solide. 
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La technique consiste en des mouvements 
exécutés en règle générale en cyphose lombaire. 

La rééducation doit commencer au-delà des 
épisodes. 


La chirurgie 


La chirurgie minimale 


Les résultats cliniques de la chirurgie [83] de la 
hernie discale lombaire touchent dans le 
meilleur des cas seulement 80 % des patients. 
Une bonne partie des échecs ont été attribués à 
l'apparition de fibrose épidurale postchirurgi- 
cale. 


Chimionucléolyse [3, 39] 

L’enzyme prothéolithique utilisée est la chymo- 
papaïne, qui est une des enzymes contenues 
dans la papaïne (extrait du fruit de la papaye ca- 
pable de ramollir la viande). La chymopapaine 
a démontré être l’enzyme à la spécificité tissu- 
laire la plus précise, à l’activité la plus faible, à 
la mobilité électrophorétique plus rapide et à la 
plus grande solubilité dans un environnement 
au pH neutre. 

Cette méthode a été interdite aux États-Unis 
à cause de ses conséquences sur les nerfs périphé- 
riques prenant la forme d’un œdème intraneural 
qui évoluait vers la dégénérescence des fibres 
nerveuses avec fibrose intraneurale et à cause des 
complications anaphylactiques de la chymopa- 
païne qui avaient réussi dans un cas particulier 
à causer la mort du patient. 

La méthode a encore été essayée en France et 
a été rapidement diffusée partout dans le monde 
entier. 

Une période de 6 semaines de traitement 
conservateur est normalement nécessaire, in- 
cluant un repos au lit de 2 à 5 jours. 

Le patient doit avoir une seule hernie discale 
et doit avoir davantage de douleur de la jambe 
que de douleur lombaire basse. 


E Indications et contre-indications [23] 

Douleur irradiée plus importante que la douleur 
lombaire, des troubles sensitifs et/ou moteurs 
spécifiques, Lasègue ou Lasegue controlatéral 
positif, abolition des réflexes, confirmation par 
la TDM ou l'IRM qui, comme pour le reste des 
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Tableau 10.1. 

Indications pour la chimionucléolyse 
en cas de sciatique due a une hernie 
du nucleus pulposus [22]. 


Douleur de la jambe plus forte que la douleur 
lombaire basse 


Compression de racine nerveuse au niveau 
cliniquement suspecté démontrée par IRM, TDM, 
ou myélographie 


Déficit neurologique objectif (par exemple, ré- 
flexe diminué, faiblesse motrice, ou hyperalgésie 
sur le dermatome) 


Symptômes radiculaires reproduits par les tests 
d’étirement du nerf sciatique 


Caractéristiques des patients 

Âgés de 18 à 50 ans 

Échec du traitement conservateur 
Aucune douleur lombaire litigieuse 


Bien-être psychologique 


chirurgies intradiscales, devait confirmer s'il 
s'agissait de protrusion ou de hernie discale sans 
extrusion ; les hernies migrées sont une contre- 
indication absolue. En aucun cas on ne doit pro- 
poser la technique avant 3 mois de traitement 
conservateur, et en cas de déficit neurologique 
grave, il est plus sûr de recourir à la chirurgie 
conventionnelle. On recommandait de ne pas 
effectuer la chimionucléolyse en aucun cas 
avant 15 jours après une ponction lombaire à 
cause du risque, déjà mentionné de diffusion in- 
trathécale de l’enzyme. Les contre-indications 
formelles à cette technique étaient les preuves 
d'allergie préalable à la chymopapaïne ou à une 
chimionucléolyse préalable qui pourrait avoir 
sensibilisé le patient. Les pathologies médullai- 
res connues sont des contre-indications à la 
technique, ainsi que les tableaux neurologiques 
très déficitaires. 


L'utilisation de la chymopapaïne sur des pa- 
tientes enceintes n’est pas recommandée, à 
cause du possible effet tératogénique, ni son uti- 
lisation à des niveaux médullaires parce qu’on 
ne connaît pas non plus l'effet de l’enzyme sur 
la moelle épinière (tableau 10.1). 


E Technique 

La technique consiste en une ponction discale, 
avec anesthésie locale par voie postérolatérale, 
sous contrôle de l’intensificateur d'images. 


Une fois vérifiée la mise en place intradiscale 
de l'aiguille, on effectue une discographie de 
provocation pour reproduire la symptomatolo- 
gie du patient ou pratiquer une discométrie 
et/ou une discomanométrie pour vérifier la l’abs- 
tinence du disque. 


15 minutes après la discographie ou 2 minutes 
après la discométrie, on injecte lentement 2 ml 
d’enzyme, préalablement à l’anesthésie appro- 
fondie 


Les premiers résultats de la chimionucléolyse 
ont été très prometteurs, mais son utilisation a 
été réduite par l'apparition de quelques travaux 
de révision qui paraissaient diminuer son taux 
de réussite à seulement 47 % dans les cas de her- 
nies de grande taille et par l'apparition d’autres 
techniques percutanées qui offraient les mêmes 
résultats sans présenter des risques d’anaphy- 
laxie et de complications médullaires. 


NOTE : Dans une tentative de pallier les compli- 
cations de la chymopapaine, on a entamé le 
traitement avec collagénase, méthode qui a 
été déjà appliquée chez l’homme, bien qu'on 
ne connaisse pas encore les résultats pour 
cause de suivi insuffisant. L'utilisation de chon- 
droïtinase est toujours en phase expérimen- 
tale. 


La procédure [2] est faite en introduisant une 
aiguille de petite taille avec un abordage posté- 
rolatéral au centre du disque lombaire touché. La 
mise en place de l'aiguille est effectuée sous 
contrôle fluoroscopique dans le bloc opératoire 
sur une table radioluminescente. 

Une fois l'aiguille parfaitement placée, l’on in- 
jecte la chymopapaïne, ce qui produit la dégra- 
dation du nucleus pulposus, le matériel discal 
« se dissout » (figure 10.1) 


L'incidence de réactions [2, 105] anaphylacti- 
ques allergiques à la chymopapaine est de 0,3 % ; 
toutefois, la majorité des chirurgiens donnent 
des médicaments à leurs patients pour prévenir 
des réactions anaphylactiques allergiques par 
précaution. 
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Figure 10.1. Placement de l'aiguille 
pour injection de la chymopapaine. 


Tableau 10.2. 
Contre-indications a la chimionucléolyse. 


Allergie à la chymopapaine ou aux dérivés de la 
papaye 

Syndrome de la queue de cheval 

Séquestration du fragment de disque 


Chirurgies de dos multiples (syndrome de l'échec 
à la chirurgie) 


Maladie neurologique (par exemple, sclérose 
multiple) 


Grossesse 

Déficit neurologique progressif profond ou rapide 
Spondylolisthésis grave 

Tumeur de la moelle épinière 

instabilité vertébrale 


Sténose vertébrale grave 


La prémédication inclut diphenhydramine et 
cyméthydine 24 heures avant l'opération. Des 
tests de sensibilité à la chymopapaïne incluent 
du sérum et des tests sur la peau (tableau 10.2). 


Le taux global de complication [2] pour la chi- 
mionucléolyse avec chymopapaïne est approxi- 
mativement 5 à 10 fois inférieur que pour une 
disectomie chirurgicale ouverte. Le taux de mor- 
talité (0,02 % pour la chimionucléolyse avec 
chymopapaine ; 0,05 % pour la disectomie) est 


2 à 3 fois inférieur pour la chimionucléolyse avec 
chymopapaïne que pour la disectomie chirurgi- 
cale ouverte [5, 8, 21]. 

Pour la chimionucléolyse avec chymopapaïne, 
l'incidence globale de complications neurologi- 
ques est approximativement de 0,05 % [5, 15, 
55]. 

L'incidence de réaction allergique à la chymo- 
papaine est 1 % mais se réduit à 0,3 % avec le 
test de sensibilité aux IgE. La discite se produit 
chez 1 patient sur 200, la causalgie chez 1 patient 
sur 400, et le spasme dans approximativement 
40 % des cas [53]. 


Apres la chimionucléolyse avec chymopa- 
paine, dans certains cas, le soulagement de la 
sciatique est immédiat ; toutefois, sur environ 
30 % des patients, le soulagement maximal des 
symptômes peut nécessiter 6 semaines [54]. 

Après la chirurgie, quelques patients éprou- 
vent une douleur lombaire ou une rigidité qui 
disparaît généralement en quelques jours ou plu- 
sieurs semaines. 


Il existe quelques mesures spécifiques qui peu- 
vent être utilisées pendant la chimionucléolyse 
pour réduire l'incidence de lombalgie [5]. 


On déconseille les sports et les activités pro- 
fessionnelles qui impliquent de lever des charges 
ou une torsion de la colonne pendant 3 mois. 
On doit signaler aux patients que bien qu’ils 
puissent avoir une diminution rapide de la scia- 
tique après la chimionucléolyse, une réappari- 
tion temporaire de la douleur n’est pas inhabi- 
tuelle après certaines activités. 


Le taux de réussite global pour la chimionu- 
cléolyse avec chymopapaine a long terme (7- 
20 ans) sur 3 130 patients est de 77 % (four- 
chette : 71-93 %), de méme pour la disectomie 
[55] chirurgicale. 

On ne connait pas encore les résultats a long 
terme. 

La chimionucléolyse avec chymopapaine a été 
utilisée pendant plus de 20 ans. 

Après 10 ans de suivi, des chercheurs ont 
trouvé que : 

— la douleur résiduelle est identique dans la chi- 


mionucléolyse et dans d’autres types de chi- 
rurgie non invasive ; 
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— des patients qui subissent une disectomie sont 
plus susceptibles de faire une récidive de her- 
nie discale et de nécessiter une nouvelle opé- 
ration ; 


- en ce qui concerne la satisfaction de résultat, 
90 % des patients traités avec cette technique, 
recommanderaient la procédure à un ami at- 
teint, mais seulement 71 % des patients qui 
ont reçu une disectomie chirurgicale le ferait 
[103, 104]. 


Le risque pendant la mise en place de l'aiguille 
ou des autres dispositifs, est l’endommagement 
des racines du nerf, de la dure-mère, et des struc- 
tures vasculaires. Aucune opération ne doit être 
faite avant un test infructueux de thérapie 
conservatrice. 


E Résultats 

Une méta-analyse de 13 études a contrôlé les ré- 
sultats sur 3120 patients suivis sur une période 
de 7 à 20 ans et a présenté un taux de réussite 
de 71 % à 93 % (avec une moyenne de 77 %) 
[82]. Un taux moyen de réussite à long terme de 
75 % a été obtenu dans une autre étude de 1 736 
patients au Royaume-Uni, en France, et en Al- 
lemagne [103]. 


D'autres enzymes incluent la collagénase, la 
chondroitinase, la cathepsine, et la chymotryp- 
sine, actuellement mises sous recherche pour 
étudier leur efficacité sur les hernies discales 
[82]. 


NOTE : Chu [23] rapporte que depuis 1975, la 

collagénase a été injectée sur 252 disques in- 
tervertébraux herniés pour le traitement de la 
sciatique. 
Des préparations très purifiées de collagénase 
ont été extraites du Clostridium histolyticum 
CH 1093 lyophilisé qui avait une activité col- 
lagénolytique spécifique. 100 a 200 unités de 
collagénase dissoutes dans 5 ml de solution 
physiologique, ont été injectées par voie épi- 
durale en avant de la ligne qui unit les bords 
postérieurs des corps vertébraux. Le méca- 
nisme de base est que l’enzyme injectée di- 
gère le noyau. Les symptômes ont progres- 
sivement disparu ou sont améliorés en 3 à 
8 semaines. Le taux de réussite final était ap- 
proximativement de 77 %. 


Pour les cas récurrents ou aux résultats moins 
satisfaisants, il a été effectué une autre injec- 
tion sans réaction antigénique visible ou sans 
effets neurologiques défavorables. 


Weinstein et al. [103, 104] ont comparé les ré- 
sultats de la chimionucléolyse et de la disecto- 
mie ouverte après dix ans, en utilisant des 
données obtenues par le biais d’un question- 
naire dans un examen rétrospectif de patients 
souffrant de lombalgie et de douleur sciatique 
(85 cas traités par injection de chymopapaine 
et 61 par disectomie ouverte), les résultats 1 à 
10 ans après le traitement ont été analysés. 

Pour cette analyse on a utilisé 6 mesures de 
soulagement de la douleur, 6 mesures du suivi 
des patients sur la période de 10 ans depuis le 
traitement primaire, et 4 mesures de l'historique 
d’emploi ou de travail depuis le traitement ini- 
tial. 

Les groupes de chymopapaine et de disecto- 
mie ne présentaient aucune différence en résul- 
tat de la mesure de la douleur. Toutefois, le poids 
du corps a été directement corrélé avec la pré- 
sence de douleur 10 ans après la disectomie mais 
non après l'injection de chymopapaine. Ces me- 
sures n’ont pas montré la supériorité d’un trai- 
tement par rapport à l’autre. 

En utilisant le travail de mesure, il a été trouvé 
que sur les deux traitements les patients qui sont 
retournés au travail entre six et douze semaines 
après le traitement malgré des symptômes per- 
sistants avaient davantage de douleur significa- 
tive dix ans après (p < 0,005). Aussi, les patients 
qui sont retournés au travail moins de six semai- 
nes après le traitement, alors qu'ils étaient en- 
core symptomatiques, ont montré une tendance 
identique. 

Ces résultats soutiennent la notion qu'après 
disectomie ou chimionucléolyse, les patients 
doivent retourner au travail seulement après la 
guérison complète des symptômes ou d’une 
convalescence minimale de douze semaines. 


Nucléotomie percutanée manuelle 

Dans la disectomie manuelle percutanée [48], il 
s'agit d'introduire par voie percutanée une ca- 
nule d’un diamètre interne de 4,9 mm à travers 
une perforation de l'anneau fibreux et d'extraire 
le nucleus pulposus à l’aide d'instruments appro- 
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priés. Les étapes préalables sont semblables a cel- 
les de toute chirurgie discale lombaire percuta- 
née, c’est-a-dire, patient en décubitus latéral ou 
ventral, contrôle d’intensificateur d’images et 
anesthésie locale. Introduction, d’abord, d’une 
aiguille par laquelle on passe ensuite un Kirsch- 
ner qui sert de guide a un trocart qui effectue la 
perforation de l'anneau et vers l'arrière on intro- 
duit la canule métallique de travail. Le volume 
extrait est limité, en pratiquant en réalité une dé- 
compression intradiscale, puisque la technique 
ne permet pas de contrôler l'accès au matériel 
hernié. Les premiers résultats ont été spectacu- 
laires, avec un taux de bons résultats de 88 %, 
un séjour hospitalier de 2-3 jours, sans aucune 
complication majeure. 


Nucléotomie percutanée automatisée 
Dans la nucléotomie percutanée , l'aspiration du 
nucleus pulposus est effectuée avec une sonde 
d’aspiration dotée d’un instrument de coupe 
automatique. L’aspiration est suspendue quand 
on a extrait environ 3 g de matériel discal. 

Les résultats de cette technique varient extra- 
ordinairement. 

Quand la disectomie percutanée automatisée 
lombaire est exclusivement effectuée sur des pa- 
tients atteint de protrusion discale avec une 
large base, le taux de succès global passe de 53 % 
a 80 %. 

Il existe aussi des techniques combinées. Quel- 
ques chirurgiens ont combiné la disectomie avec 
la chimionucléolyse, la disectomie percutanée 
manuelle avec la chimionucléolyse, et la disec- 
tomie Laser avec la disectomie percutanée ma- 
nuelle endoscopique. 

Le taux de succès se situe autour de 80 % (four- 
chette : 45-95 %). Une bonne sélection aboutit 
a de bons résultats. 


E Indications 

Les indications cliniques pour la disectomie per- 
cutanée automatisée (APD) sont semblables a 
celles de la microdisectomie et incluent des 
symptômes radiculaires unilatéraux avec une 
douleur de la jambe plus importante que la dou- 
leur lombaire, le Test de Lasègue positif et 
d’autres signes de troubles de la racine, et échec 
d'amélioration après un minimum de 4 à 6 se- 
maines de traitement conservateur. 
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Figure 10.2. Position opératoire 
pour la nucléotomie percutanée. 


E Contre-indications 

La TDM initiale ou l’IRM servent à faire des dia- 
gnostics d'exclusion. Ceux-ci incluent une sté- 
nose lombaire, une sténose du récessus latéral, 
ou des kystes synoviaux articulaires. Les contre- 
indications sont : hernie fragmentée, ou protru- 
sion discale avec base étroite à la discographie. 


E Technique chirurgicale 

Après une légère sédation [59, 69, 71, 90] le pa- 
tient est placé en décubitus ventral (figure 10.2) 
ou en décubitus latéral avec le côté symptoma- 
tique vers le haut. 

L'espace discal en question est identifié par 
fluoroscopie et l’anesthésie locale est infiltrée 
dans la peau approximativement à 8-12 centi- 
mètres de la ligne centrale (figure 10.3 A et B). 

Un trocart est placé alors au centre du disque 
qui doit se trouver dans l’image fluoroscopique, 
la pointe du trocart est superposée sur la ligne 
du corps vertébral postérieur (figure 10.4). 

Une image fluoroscopique antéropostérieure 
(AP) doit aussi être effectuée pour confirmer que 
la pointe du trocart est dans le rectangle étroit 
imaginaire formé par le pédicule sus-jacent et 
sous l’espace discal et les lignes verticales qui in- 
diquent leur extension médiale et latérale. L'ins- 
trumentation de l’espace discal L5-S1 peut être 
plus difficile sur des hommes qui ont de hautes 
crêtes iliaques, rétrécies. 

La pointe du trocart est alors avancée au centre 
du disque. L'ouverture superficielle de l’anneau 
fibreux est agrandie avec un couteau et un poste 
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Figure 10.3A et B. Domaine opératoire et anesthésie 
avant une nucléotomie percutanée. 


dilatateur sur trocart. Le dilatateur est échangé 
avec un trépan qui crée un trou dans l’anneau 
fibreux. La canule étant placée, le dispositif 
d’APD s'insère, effectue une aspiration et une 
section maximale jusqu’a ce que le matériel dis- 
cal retiré soit réduit (figure 10.5). Le dispositif est 
éloigné, une seule suture est mise dans l’ouver- 
ture superficielle et le patient est autorisé a re- 
prendre le travail après la fin de la sédation. 


Figure 10.4. Trocart placé 
pour la nucléotomie percutanée. 


Figure 10.5. Réalisation de la nucléotomie percutanée. 


E Complications 

La proportion de complication associée a la di- 
sectomie percutanée automatisée (APD) se situe 
dans une fourchette comprise entre 0,1 % et 1% 
et inclut des discites, hématome du psoas, et syn- 
drome de la queue de cheval. 
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E Résultats 
Revel et al. [101] ont obtenu respectivement des 
taux de réussite de 44 % et 37 % à 6 mois et 1 
an comparable aux taux de réussite obtenus sur 
les tests de chymopapaine. Par comparaison, 
Marronnier et Allen [48] ont documenté un taux 
de réussite de 83 % dans une étude sur 1 054 pa- 
tients. 

Privat et al. [77] ont effectué une étude sur une 
population de 200 patients qui montre : 
— 70 % de bons résultats ; 
— 30 % d'échecs. 


Disectomie percutanée au laser 

Il s’agit d’une technique dans laquelle la décom- 
pression intradiscale se produit par vaporisation 
du nucleus pulposus au laser néodyme YAG, 
dont la longueur d’onde est de 1,060 mm 

La disectomie au laser , comme les deux pro- 
cédures précédentes, est effectuée sous fluoros- 
copie pour mettre une sonde laser dans le centre 
du disque. Le laser est utilisé pour vaporiser le 
nucleus pulposus [92]. 

Il existe beaucoup de types de lasers utilisés 
pour la disectomie, mais le holmium : yttrium- 
aluminum-granate (YAG) et le potassium- 
titanium-phosphate : YAG (KTP : YAG) sont 
actuellement parmi les moins reconnus. 

Certains contiennent des fibres optiques per- 
mettant d’avoir une source de lumière, un laser, 
une vidéo, et des canules pour l'aspiration et l'ir- 
rigation : l'ensemble peut être plié à 70 degrés 
dans un dispositif de 2 mm de diamètre seule- 
ment. 

La contre-indication à la disectomie laser est 
une hernie discale séquestrée ou en extrusion. 

Cette alternative assure un résultat satisfaisant 
dans 78 % de ces cas. 

La technique percutanée est celle habituelle, 
ainsi que la vérification du placement correct de 
la canule, qui est effectué à l’aide d’un intensi- 
ficateur d'images. La dose par point d’€vapora- 
tion est de 400600 J, avec un calcul global de 
1500-1800 J à une puissance de 20 W et une du- 
rée de 1 s. 


B Indications et contre-indications 
Les indications cliniques pour la disectomie per- 
cutanée au laser sont semblables à celles de la ré- 
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section discale avec microchirurgie convention- 
nelle. C'est une contre-indication absolue pour 
ces patients qui cherchent une compensation 
pour des accidents de travail ou avec un dossier 
médical de chirurgie lombaire antérieure. Les 
études radiologiques doivent exclure une sté- 
nose concomitante, une hypertrophie des facet- 
tes ou un fragment discal libre. 


E Technique chirurgicale 
Dans la technique de disectomie percutanée au 
laser, l'entrée dans l’espace discal est identique 
à ce qui a déjà été décrit pour la disectomie per- 
cutanée automatisée. Comme préalablement dé- 
crit, l'accès à l'espace discal LS-S1 peut être 
difficile. L’aiguille s'insère à travers l'anneau et 
dans le noyau à une profondeur de 1 cm. Plu- 
sieurs lasers sont disponibles, chacun avec des 
différences dans l'absorption, les conditions 
d'énergie, et la proportion d'application. 
Choy et al. [22] ont utilisé le laser Nd : YAG 
de 20 W de 1 s et des pauses pour un total de 
1000 à 1850 J. Davis [24] a utilisé un laser de 
KTP/532 0,5 s avec des élans et des pauses d’un 
maximum de 1550 J. Sherk [93] a utilisé le laser 
Ho : YAG de 2,1 mcm à 10 Hz de façon poussée 
à un total de 1200 à 1500 J. 


E Résultats 

Choy [22] a obtenu un taux de réussite de 78,4 % 
sur 333 patients traités par le laser Nd : YAG avec 
un suivi de 26 mois. Siebert [94] un taux de réus- 
site de 78 % avec le même laser sur 100 patients 
et un suivi de 17 mois. Avec le laser de KTP/532, 
Davis [24] a obtenu un taux de réussite de 85 % 
et Yeung [107] a obtenu un taux de réussite de 
84 % (résultats bons ou excellents) sur plus de 
1000 patients. 


E Complications 

Sur presque 600 cas on a trouvé un cas de discite. 
Quigley [80] rapporte aussi trois cas de perfora- 
tion abdominale et un syndrome de la queue de 
cheval. 


Microdisectomie arthroscopique 

C'est l'utilisation de l’arthroscopie [88] afin 
d'améliorer la précision de la nucléotomie ma- 
nuelle. En pouvant visualiser les structures ner- 
veuses de voisinage on réduit le risque de lésion 
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radiculaire et la visualisation directe de la hernie 
facilite une meilleure exérèse [9, 51, 58, 65] ; on 
travaille actuellement avec une seule canule qui 
permet d’incorporer l’arthroscope et le portail de 
travail. Les conditions anatomiques, la racine 
étant située sous le pédicule et en tenant compte 
du fait que le disque est exsangue, permettent 
l'injection de sérum froid dans la zone pour 
contracter les vaisseaux épiduraux et éviter l'hé- 
morragie. La position du patient en décubitus 
ventral, hanches et genoux fléchis, l'abdomen 
suspendu, est fondamentale pour réduire la pres- 
sion abdominale et, par conséquent, la saignée 
qui est la condition fondamentale dans toute 
technique endoscopique. On peut effectuer une 
technique biporte, qui inclut la mise en place 
d'un vestibule controlatéral afin d'effectuer une 
bonne irrigation et protéger les structures ner- 
veuses du réchauffement produit par la source de 
lumière arthroscopique et favoriser ainsi la sortie 
des fragments discaux libres. 

Les résultats satisfaisants de cette technique 
s'élèvent à 88 %, avec un taux de complications 
négligeable. Cette technique paraît promettre les 
meilleurs résultats parmi toutes les techniques 
percutanées et étend ses indications aux hernies 
avec extrusion et spécialement aux extraforami- 
naux, qui sont probablement d'accès plus facile. 

Les résultats d’une étude sur 100 patients faite 
par Frerebeau et al. [36] montre : 

— Des résultats très bons : 31 %. 

— De bons résultats (avec douleur résiduelle) 
30,4 %. 

Total 61,4 % de bons résultats. 

Échec : 38,6 %. 


Disectomie percutanée 
endoscopique [10] 


E Indications 

Tous les patients présentent des symptômes ra- 
diculaires au test de Lasègue positif, sciatique, 
bouleversements sensitifs, moteurs, reflexes. 
Seules des hernies contenues (anneau intact) ou 
de petites hernies non contenues (protrusion du 
disque sous le ligament longitudinal postérieur 
ou au niveau de l’espace discal et n’occupant pas 
plus d’un tiers du diamètre sagittal du canal ver- 
tébral). 


E Contre-indications 

Patients présentant des déficits moteurs graves, 
syndrome de la queue de cheval, symptômes 
neurologiques de progression rapide, instabilité 
segmentaire ou chirurgie antérieure au même 
endroit, et patients qui demandent des indem- 
nisations pour cause d'accident du travail. 
Grande hernie discale non contenue, hernie sé- 
questrée, sténose vertébrale, spondylolisthésis, 
malformations associées, tumeurs, ou compres- 
sion post-traumatique des racines. 


E Technique chirurgicale 

Elle est effectuée au bloc opératoire sous anes- 
thésie locale. Le patient en décubitus ventral et 
sous fluoroscopie, la canule s’introduit au travers 
d’une incision superficielle 9 à 11 centimètres de 
la ligne médiane et dans l’espace discal. Un dis- 
cogramme est réalisé pour confirmer les indica- 
tions. Un fil-guide est alors placé à travers la 
canule et dans le centre du disque et on enlève 
la canule. Un trocart de protection est alors mis 
jusqu’à l'anneau fibreux et une canule de travail 
active est placée sous fluoroscopie. Une appro- 
che controlatéral simultané est effectué sur les 
patients avec des symptômes bilatéraux, ou 
quand il existe une hernie discale médiale. On 
ôte le trocart, un trépan est utilisé pour couper 
une fenêtre dans l'anneau fibreux et un forceps 
rigide est mis à travers la canule pour enlever 
quelques parties du nucleus pulposus pour faire 
une place pour l’endoscope. Avec la mise en 
place à 70° d'un endoscope rigide, la partie pos- 
térieure herniée du noyau est en récession avec 
un forceps. À la fin de la procédure, une seule 
suture est mise à l'endroit de l’incision. 


E Résultats 

Dans le groupe disectomie percutanée endosco- 
pique, on a observé une disparition de la scia- 
tique dans un délai de 2 ans chez 16 patients sur 
20 (80 %), une disparition de la lombalgie chez 
9 patients sur 19 (47 %), une disparition des dé- 
ficits sensoriels chez 12 patients sur 13 (92,3 %), 
et une disparition du déficit moteur sur le seul 
patient avec déficit pré-opératoire. Dans le 
groupe de la microdisectomie, la disparition de 
la sciatique s’est produite chez 13 patients sur 20 
patients (65 %), une disparition de la douleur 
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lombaire chez 5 patients sur 20 patients (25 %), 
une disparition du déficit sensoriel chez 11 pa- 
tients sur 16 (68,8 %) et des déficits moteur chez 
4 patients sur 4. Dans le groupe microdisecto- 
mie, 72,2 % des patients sont retournés a leur oc- 
cupation précédente comparativement aux 95 % 
dans le groupe disectomie percutanée endosco- 


pique. 


E Complications 

Aucune complication n'était associée à l’activité 
de la disectomie percutanée endoscopique dans 
un groupe d'étude relativement petit. 


E Disectomie microendoscopique [10] 
Cette technique utilise une canule de 18 mm de 
diamètre avec un dispositif optique attaché sur 
la paroi interne. Une incision de 15 à 28 mm est 
faite sur la marge latérale de l’apophyse épi- 
neuse, sur l’espace discal souhaité. On recom- 
mande la fluoroscopie latérale pour la localisa- 
tion de l’incision initiale et pour les étapes sui- 
vantes. Un fil est mis à travers l’incision, à tra- 
vers le faisceau dorsal, et « coupé » dans la facette 
interne près de l’espace discal souhaité. Une série 
de trois dilatateurs grands séquentiels sont mis 
sur le fil et la chaîne de travail. Des fils et dila- 
tateurs sont enlevés et le système optique est at- 
taché à la paroi interne, ce qui permet une 
luminosité excellente et une amplification. Le 
reste de la procédure est identique à la microdi- 
sectomie normale, avec exposition sous pé- 
riostée de la facette interne et le coin laminaire 
inférieur, en perforant l'os, élévation ou section 
du ligament jaune, foraminotomie et disecto- 
mie. 

Les indications pour cette procédure incluent 
une hernie discale de localisation excentrique la- 
térale. Bien que les ostéophytes ou la sténose 
unilatérale de récessus latéral puissent être trai- 
tés, l'expérience est limitée. Les limites de la pro- 
cédure incluent la courbe d'apprentissage de 
l'opérateur associée au fait de devoir surveiller la 
vidéo tandis qu’on travaille à travers une zone 
étroite. L'utilisation d'instruments comme le 
rongeur d'os, la perceuse, est limitée. Les avan- 
tages de la technique incluent le traumatisme 
minimal des muscles et des tendons qui ne doi- 
vent pas être éloignés des structures osseuses. Le 
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muscle simplement perforé et développé avant 
la mise en place de la canule. L’incision est très 
petite. Aussi, une fois qu’on a mis la canule, le 
reste de la technique est identique à la disecto- 
mie microscopique normale à ceci prêt que la 
procédure est vue sur un écran au lieu d’être vue 
directement au microscope. 


La chirurgie ouverte [46, 47] 
Laminectomie [10, 27, 42, 49] 


La laminectomie est employée le plus fréquem- 
ment dans la sténose sagittale diffuse à différents 
niveaux sur des patients plus âgés [16]. 

On doit effectuer une laminectomie complete 
quand il existe des changements hypertrophi- 
ques marqués des facettes supérieures et inférieu- 
res qui envahissent la ligne médiane. Quand il 
existe un déficit paraparétique, on doit effectuer 
aussi une laminectomie pour assurer une décom- 
pression adéquate du canal central sténosique et 
du récessus latéral comprimé. 

La sténose sagittale peut parfois être traitée 
avec des techniques de foraminectomies vastes, 
qui consistent en des laminotomies bilatérales 
avec résection de la facette articulaire médiale et 
du ligament jaune sur un ou plusieurs segments 
[73, 74, 83]. 

Une étude effectuée par Hamond et al. [42] sur 
3000 patients montre : 

- De bons résultats 83 %. 

— Des résultats réguliers 10 %. 

- De mauvais résultats 7 %. 

- Un total de 17 % de mauvais résultats. 


E Post-décompression 

pour instabilité lombaire [49] 

Au cours des deux dernières décennies, le 
concept de sténose vertébrale et le traitement 
par décompression chirurgicale ont été large- 
ment acceptés. 

Les complications telles qu'une rupture de dis- 
que, une fracture de facette, et une lombalgie 
ont commencé à apparaître après l'intervention, 
la cause suspectée étant l'instabilité. 

Une étude rétrospective sur 344 patients trai- 
tés par voie chirurgicale pour sténose lombaire 
révèle 17 % de réintervention pour causes de 
complications qui sont le résultat de l'instabilité. 
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Seize cas de fissures post-décompression, 14 cas 
de hernie discale et 27 cas de lombalgies rebelles 
ont nécessité une chirurgie. 

Les indicateurs préopératoires d’instabilité po- 
tentielle sont des disques dégénérés avec des 
preuves d’ostéophytes de traction ou de hauteur 
de disque diminuée et de scoliose ou de pince- 
ment discal asymétrique. 

Une facétectomie totale déstabilise la colonne 
et doit s'ajouter aux facteurs de risque pré- 
opératoire pour l'instabilité. Les calcifications de 
l'anneau fibreux, la capsule et le ligament jaune, 
ou la résorption discale complète peuvent offrir 
une certaine protection contre l'instabilité pos- 
topératoire. Le niveau d’instabilité peut être pré- 
sélectionné par la proximité de la ligne bi-ilia- 
que. On recommande pendant la décompression 
chirurgicale pour sténose, que les éléments pos- 
térieurs soient respectés le plus possible pour évi- 
ter l'instabilité après la chirurgie. 

Des facteurs qui font penser à l'instabilité : dé- 
compression qui produit une instabilité suggère 
qu'on doit combiner la fusion à la décompres- 
sion. La fusion vertébrale est le traitement pour 
l'instabilité postopératoire. 


Laminoplastie expansive 

face à la laminectomie [49] 

La laminoplastie expansive a été utilisée pour 
traiter des patients atteints de sténose de la co- 
lonne lombaire. 

Sur de jeunes individus souffrant de lombalgie 
et de sciatique, due à une sténose primaire ou 
une sténose secondaire associée à l’ossification 
du ligament longitudinal postérieur, Tsuji et al. 
se sont aperçus que la laminoplastie fournissait 
une décompression suffisante et augmentait la 
stabilité. 


Foraminectomies en sténose 

du canal latéral [49] 

La procédure de foraminotomies effectuée à un 
ou plusieurs niveaux, constitue l'alternative la 
plus grande à la réalisation d’une laminectomie 
décompressive pour le traitement de la sténose 
du récessus latéral sur la colonne lombaire. Des 
laminotomies avec des facétectomies médiales et 
des foraminotomies permettent aux racines ner- 
veuses d’être décomprimées de manière adé- 
quate dans le récessus latéral. On obtient un 


espace approprié en réséquant la lame hypertro- 
phique, le ligament jaune et les facettes articu- 
laires dégénérées. 


Hernie discale avec sténose lombaire [49] 
Les hernies discales latérales accompagnées de 
sténose du canal latéral produisent des syndro- 
mes radiculaires graves, en affectant la racine 
nerveuse supérieure. Pour aborder le disque on 
doit latéralement effectuer une laminectomie 
étendue en extirpant la lame céphalique. Il est 
préférable d'utiliser la voie intertransversaire qui 
résèque la partie supérolatérale de la facette ar- 
ticulaire en préservant les pars interarticular et 
en maintenant l'intégrité de la facette pour ne 
pas altérer la stabilité. Dans les cas spondyloti- 
ques et sténotiques il faudra effectuer une facé- 
tectomie unilatérale inférieure. 


E Disectomie 

Le patient est en position agenouillée, modifiée, 

pour permettre à l'abdomen de pendre libre- 

ment, ce qui diminue la dilatation veineuse épi- 
durale et le saignement (figure 10.6). Il peut 
identifier les apophyses épineuses L3, L4, LS, et 

S1 : 

— Abord postérieur type : incision longitudinale 
sur les apophyses épineuses des niveaux impli- 
qués ; 

— Après avoir localisé avec précision les pointes 
des apophyses épineuses, on effectue l’inci- 
sion de manière longitudinale aux faisceaux 
superficiels, aux faisceaux lombodorsaux, et 
au ligament supraépineux. 

Dans la région des spinaux, le sacrospinal est 
séparé par dissection de manière sous périostée 
des épineuses lombaires, du ligament interépi- 
neux, et de la lame. 

L'élévateur périosté se déplace latéralement 
pour mettre les spinaux sous tension. 

En utilisant le cautère, les muscles sous- 
périostés sont éloignés de la surface latérale de 
l’apophyse épineuse, en les déplaçant de nou- 
veau de distal à proximal. 

On nettoie chaque segment à l'éponge après 
l'exposition pour diminuer le saignement. 

On place la fin de l’élévateur à l'union apo- 
physe épineuse et lame au niveau supérieur 
proximal et on continue la dissection. 
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Figure 10.6. Position opératoire. 


Si on essaye l'exposition dans la direction op- 
posée, la dissection aura tendance à suivre la di- 
rection des fibres du muscle, en produisant 
davantage d’hémorragie. 

On expose la surface postérieure des lames et 
des facettes articulaires ; on rétracte latéralement 
les muscles en utilisant un rétracteur de bielle. 


Association de la fusion 

a la chirurgie décompressive 

L'indication absolue est la présence d’une insta- 
bilité préopératoire ou d’une instabilité intrao- 
pératoire. L’indication relative est la présence 
d'une douleur significative. 


E Spondylolisthésis dégénératif 

Chez des patients atteint de spondylolisthésis 
dégénératif, sur lesquels on a perdu la stabilité 
postopératoire à cause de l’extirpation des facet- 
tes, une fusion devrait être effectuée. Même si on 
ne les a pas enlevées complètement, la fusion se- 
rait indiquée, puisqu’un listhésis postopératoire 
se produira après l’extirpation partielle de la fa- 
cette articulaire. 

Une fusion peut-être nécessaire lorsque les ra- 
diographies en fléxoextension montrent un 
mouvement actif de listhésis, ou quand des ra- 
diographies successives en fléxoextension en sta- 
tion debout montrent une progression du glis- 
sement antérieur vertébral chez des patients pré- 
sentant des douleurs de type mécanique [61] : 
— spondilolystésis avec lyse vertébrale qui 

contribuent à la sténose lombaire acquise ; 


— sténose lombaire post-traumatique ; 
- sténose du canal rachidien. 

Les indications de fusion vertébrale lombaire 
varient avec l’âge. Les individus jeunes sont plus 
susceptibles d’être candidats à cette chirurgie 
que les patients plus âgés, par le fait que ces der- 
niers démontrent une plus grande stabilité in- 
trinsèque aux changements spondylotiques. Les 
jeunes patients symptomatiques qui montrent 
sur des radiographies latérales dynamiques ou 
statiques, des déplacements intervertébraux su- 
périeurs à 4 mm en fléxoextension devraient se 
considérer candidats à la fusion. En outre les pa- 
tients présentant des spondylolisthésis spondy- 
lolitiques, ou qui doivent être soumis à une 
facétectomie bilatérale intraopératoire doivent 
être considérés instables. 


E Type d’arthrodeése : intersomatique 
posterolatérale 

L’arthrodése bilatérale intertransversaire était ce 
qui le plus fréquemment était effectué en L5-S1 
ou à des niveaux supérieurs, avant que l’instru- 
mentation n’apparaisse (figures 10.7A à C et 
10.8A et B). 

Une procédure décompressive a besoin géné- 
ralement d’un abordage postérieur. L'avantage 
de celui-ci est d’être moins agressif sur des pa- 
tients plus âgés, en permettant une exploration 
intracanalaire et foraminale pour libérer les 
structures neurales. Il existe des instrumenta- 
tions diverses et efficaces postérieures pour cet 
abordage. 
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Figure 10.8A et B. Arthrodèse intersomatique postérolatérale. 


E Fixation pédiculaire 

La fixation transpédiculaire de la colonne est uti- 
lisée en Europe depuis 1960. S'il existe une lo- 
calisation anatomique appropriée pour appli- 
quer cette procédure, c’est la stabilisation de la 
colonne lombosacrée. 


Il existe de nombreuses caractéristiques de la 
colonne lombosacrée qui doivent être évaluées 
pour obtenir une fusion et une stabilisation bio- 
logique. La colonne lombaire est une région mo- 
bile de la colonne vertébrale, par conséquent il 
faut maintenir le plus grand nombre de vertèbres 
mobiles possibles pour limiter l'effort sur la 
construction de l’implant et sur les segments ad- 


jacents. De méme on doit préserver le plan sa- 
gittal de la colonne ou le restaurer pour obtenir 
un alignement satisfaisant du tronc. Le mauvais 
alignement et la création d’un torse plat produi- 
ront une position en flexion vers l'avant, et en 
conséquence, une augmentation du stress sur les 
zones compensatrices de cette position anor- 
male. 


Des changements dégénératifs peuvent aussi 
se produire et il peut exister une douleur sur les 
segments mobiles adjacents a la fusion, a cause 
d’une hyperextension compensatrice chronique 
et d’une concentration de stress sur les segments 
mobiles restants. 
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Figure 10.9. Autres méthodes de fixation vertébrale. 


Parfois il est nécessaire d’inclure le sacrum 
dans la fusion, et cette procédure chirurgicale 
peut être difficile. La colonne lombosacrée étant 
le secteur le plus fréquent présentant une dégé- 
nérescence et une hernie discale, le chirurgien 
doit parfois stabiliser une colonne, sur laquelle 
on a effectué préalablement une laminectomie 
et enlevé les éléments postérieurs. 

Il existe une quantité de méthodes pour obte- 
nir une fusion sur la zone sans l’utilisation de 
fixation interne (figure 10.9 A et B). 

Les fusions peuvent étre antérieures, posté- 
rieures, postérolatérales et intersomatiques par 
voie postérieure (figure 10.10 A et B). 

Dans les cas où l’on peut obtenir une fusion 
sans instrumentation on ne palliera pas le pro- 
blème du contrôle segmentaire, puisque sans 
l’utilisation d'instruments, la colonne sera aléa- 
toirement fixée avec le risque de perdre I’aligne- 
ment vertébral dans la période de fusion, et en 
particulier dans la phase d’instabilité pathologi- 
que en cas de traumatisme, de tumeur, de sco- 
liose ou de spondylolisthésis avec décompres- 
sion concomitante. 

La fixation avec système non transpédiculaire 
requiert une lame pour fixer le crochet ou le fil 
sublaminaire. 


Complications en rapport 
avec l’utilisation de vis pédiculaires 


Les complications en rapport avec l’utilisation 
de vis pédiculaires identifiées dans la littérature 
spécialisée sont regroupées comme suit : 


— Les erreurs avec les instruments : vis pliée ou 
cassée, plaque pliée ou cassée, perte d’un 
connecteur ou d’un écrou. 


— Les complications techniques ou chirurgica- 
les : difficulté dans l'insertion des vis, mauvais 
positionnement et sur-pénétration de la vis. 


— La perte de la fixation ou de la réduction, la 
sortie de la vis, la proéminence des instru- 
ments, la difformité ou le compromis neuro- 
logique, la fracture du pédicule, la perte de la 
correction ou de la réduction. 


— Les lésions neurologiques, vasculaire ou viscé- 
rale : lésion de la racine nerveuse, lésion de la 
moelle épinière, rupture de la dure-mère, fuite 
du liquide céphalorachidien, lésion vasculaire, 
lésion viscérale. 


— Pseudoarthrose. 


Les systèmes qui sont étendus à l’iliaque 
(ISOLA) sont ceux qui résistent le plus à la rup- 
ture, suivis de ceux qui ont une fixation sacrée. 
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Figure 10.10. Fixation vertébrale latérale. 


Les résultats de séries qui utilisent des instru- 
ments pédiculaires varient selon les auteurs et les 
techniques employées. 


Fusion lombaire postérieure 
intersomatique [10, 27, 42, 49] 

La fusion lombaire postérieure intersomatique 
(FLPI) ou une arthrodèse intersomatique posté- 
rieure, instrumentée ou non, est une alternative 
moins fréquente a la technique postérolatérale. 


Pour comprendre ceci une certaine connais- 
sance de la mécanique du disque est exigée : 
l'unité fonctionnelle vertébrale est le segment le 
plus petit de la colonne qui a des propriétés bio- 
mécaniques et il consiste en deux vertèbres ad- 
jacentes avec les ligaments qui les relient ; le 
nucleus pulposus est une structure hydrostati- 
que qui supporte la charge ; l’anneau fibreux est 
normalement sous tension et fonctionne 
comme un câble ; la capsule de la facette arti- 


culaire est aussi un câble qui est normalement 
sous des charges de tension ; toute la charge nor- 
male est effectuée virtuellement à travers la co- 
lonne antérieure des corps vertébraux ; le 
contrôle de position est obtenu au niveau du 
noyau de force ou du nœud d’union, qui est le 
point sur lequel on unit cinq structures anato- 
miques (facette supérieure, facette inférieure, 
lame, pédicule et apophyse transverse) et où on 
canalise toutes les forces postérieures qui sont 
transmises au corps vertébral. 


Le contrôle de cette force sur le nœud d’union 
et par conséquent le contrôle mécanique du seg- 
ment de mouvement est mieux atteint au 
moyen d’une vis pédiculaire. 

Si on extirpe le disque, on enlève la structure 
qui supporte la charge et la tension est réduite 
sur les éléments qui agissent comme un câble. 
Sur une période de temps donné le disque perd 
de la hauteur de manière progressive suivant le 
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volume de matériel discal extirpé. Si on extirpe 
tout le noyau, la perte de hauteur du disque pro- 
duit une incongruité des facettes postérieures 
des vertèbres adjacentes, donnant lieu a des 
changements arthrosiques sur tous les éléments 
du segment spinal, et peut causer une compres- 
sion récurrente de la racine nerveuse due au rat- 
trapage osseux. Le manque de tension dans 
l'anneau crée une instabilité fonctionnelle et 
une douleur lombaire. Après l’extirpation discale 
le retour de la douleur peut se produire quelques 
jours ou des semaines après. 


Les indications de fusion dans la maladie dé- 
générative discale de la colonne lombosacrée in- 
cluent une résorption discale isolée, une insta- 
bilité primaire et secondaire, une hernie récur- 
rente, et une pseudoarthrose. 


Des proportions inconstantes d'insuffisance 
biomécanique segmentaire, d’instabilité, de dif- 
formité, et de sténose vertébrale sont communes 
à ces indications. 


La FLPI inclue une excision du disque et le 
remplace par un os autologue. Cette méthode 
donne généralement de bons résultats dans 
l'amélioration de la lombalgie et de la sciatique, 
si la fusion est solide, et offre en outre des avan- 
tages mécaniques à d’autres types de fusion. Une 
FLPI réussie restaure la hauteur du disque, l'ali- 
gnement segmentaire et l'équilibre, protège les 
racines nerveuses, restaure la charge sur les struc- 
tures antérieures, la tension de l'anneau fibreux 
et immobilise la zone instable du disque inter- 
vertébral dégénéré. Une FLPI effective restaure la 
fonction mécanique de l'unité fonctionnelle 
sauf le mouvement. 


Les avantages de la FLPI sont ceux qui sont 
menés à bien avec une disectomie complète avec 
fusion postérieure intersomatique de manière 
simultanée, en évitant la nécessité d’un abor- 
dage antérieur primaire ou secondaire. On a dé- 
crit des complications associées à la FLPI, une 
expulsion de la greffe qui peut produire un syn- 
drome de la queue de cheval et une compres- 
sion des racines nerveuses, des fibroses épidu- 
rales, un effondrement ou une disparition de la 
greffe, menant à la rupture de l’implant, à une 
pseudoarthrose et à l'instabilité d’un niveau 
proche. 
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Elles sont recommandées dans le traitement 
du spondylolisthésis, du listhésis latéral ou du 
rétrolisthésis, de l'instabilité segmentaire, de la 
hernie discale primaire ou récidivante et de la 
spondylose qui requiert une arthrodèse et des 
instruments. 

On ne doit pas les utiliser dans les cas sui- 
vants : 

— Ostéoporose grave. 

— Fractures par éclatement. 

— Fractures iatrogéniques en préparant le pla- 
teau vertébral. 

— En présence d'infection active ou de tumeurs 
destructrices. 

— En présence d’une cicatrice épidurale exubé- 
rante. 

Bien que la technique chirurgicale [27] soit 
exigée, un taux de fusion de 96 % et un succès 
clinique à 86 % sont obtenus. 


Les prothèses discales [11, 17, 28, 
38, 63, 72, 76, 79, 108, 109] 


Étant donné la structure multicomposante du 
disque, les chirurgiens qui effectuent l’arthro- 
plastie du disque ont la possibilité de remplacer 
le disque complet ou une partie. 

Logiquement, une bonne solution est l'im- 
plantation d’un disque artificiel qui non seule- 
ment supprime la douleur lombaire basse, mais 
aussi restaure ou conserve l’anatomie normale et 
la fonction du disque malade. 

La prothèse antérieure est appelée disque total 
artificiel et ce dernier noyau artificiel. 


Disque total artificiel 

Le disque total artificiel est conçu pour rempla- 
cer le disque complet : l'anneau, le noyau, et 
(très souvent) le plateau vertébral. 

Plusieurs conceptions de disques artificiels 
[86] requièrent le soulèvement du plateau verté- 
brale et la fixation des surfaces supérieures et in- 
férieures de la greffe sur les corps vertébraux. Le 
bénéfice essentiel à remplacer le disque complet 
est que le disque est moins dépendant de l'in- 
tégrité de l'anneau et de la phase de dégénéres- 
cence. Conceptuellement, on peut utiliser des 
disques artificiels chez des patients présentant 
une dégénérescence discale dans n'importe 
quelle phase de progression. 
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Pour la flexibilité, le matériel doit étre élasti- 
que ou la conception doit avoir les caractéristi- 
ques élastiques au moins dans une direction (de 
préférence dans des directions multiples). 
D'autre part, parce que la greffe doit maintenir 
une fixation ferme sur la vertèbre, un matériel 
dur comme le métal doit souvent être utilisé 
pour les surfaces supérieures et inférieures du 
dispositif. 

La fixation est obtenue souvent par une com- 
binaison des mécanismes suivants : 


— la fixation à travers une ou plusieurs chevilles 
insérées dans la vertèbre ; 

- l'union physique par l'intermédiaire d’une 
surface filetée ; 

- la promotion de la croissance osseuse au 
moyen d’une surface poreuse ; 


- la fixation au moyen de vis à travers l'aile la- 
térale qui est étendue à partir du plateau ver- 
tébral. 


Pour diminuer le stress de contact, les cher- 
cheurs ont tendance à concevoir le dispositif 
pour couvrir le secteur de section complète de 
la vertèbre pour que la charge puisse être éten- 
due au dessus d’une zone de grande superficie. 


Bien que ceci ait un sens mécanique, linser- 
tion chirurgicale est la plus difficile et exige 
d’implanter presque chaque disque artificiel par 
l'intermédiaire d'un abordage antérieur ouvert 
avec une grande incision, et prolonge aussi 
l'opération. L'utilisation d'un matériel dur ou ri- 
gide pour les surfaces supérieure et inférieure 
augmente de façon significative le volume de la 
greffe. 


En cas d'échec de la fixation, le volume du dis- 
que total artificiel peut être catastrophique. 


Bien que le concept de prothèse discale fut 
d’abord établi en 1956 par un brevet français de 
Van Steenbrugghe [99], il n’a été étudié que 17 
ans plus tard par Urbaniak [98], qui a rapporté 
avoir implanté les premiers prototypes de pro- 
thèse discale sur un chimpanzé. 


Les concepts de la conception de base et les 
composants matériels peuvent être divisé en 
trois groupes : métallique, non-métallique, et 
métallique en combinaison avec des non-métal- 
liques. 


L'avantage principal d'une prothèse de disque 
utilisant uniquement le métal est sa haute résis- 
tance inhérente à la fatigue par rapport à une 
conception sans métal. 

Parce que les patients présentant une douleur 
lombaire ont en moyenne approximativement 
40 ans, ce qui est beaucoup plus jeune que la po- 
pulation de patients qui requièrent une prothèse 
totale de hanche ou totale de genou, le dispositif 
doit avoir 40 ans de vie au moins. 

Toutefois, parce que la majorité des métaux 
sont plus rigides que le disque naturel, ils doi- 
vent être conçus avec des formes spéciales pour 
réduire cette rigidité et fournir la flexibilité né- 
cessaire. 

La prothèse de disque métallique largement 
testée, qu’a développé Kostuik [44, 45] offre 
deux ressorts Ti-6Al-4V placés entre deux pla- 
ques de cobalte-chrome-molybdénum avec une 
charniére postérieure qui permet la flexion et 
l'extension. 

En concevant la greffe il a été fait un effort 
pour trouver plusieurs critères de conception, 
comme la biocompatibilité, la résistance, la ci- 
nématique, la dynamique, et la fixation à l'os. 
La charnière fournit à la greffe une totale ampli- 
tude (15-20°) de rotation axiale en conception 
sagittale ainsi qu’une petite quantité de rotation 
latérale (3-6°) pour coïncider avec l'ampleur 
physiologique. Les ressorts ont été choisis pour 
reproduire la raideur d’un disque naturel. 

Des poignées sont verticalement placées et 
projetées à l'avant et du côté du plateau vertébral 
par des vis pour la fixation. 

L'avantage principal d'une prothèse de disque 
en métal est sa résistance à la fatigue, le bénéfice 
primaire d’une conception non métallique est sa 
similitude mécanique avec le disque naturel (fi- 
gure 10.11). Avec son faible module d’élasticité, 
elle reproduit des améliorations de la cinémati- 
que du disque. 

Le concept de prothése discale a été introduit 
avec une conception non métallique, il est dû a 
Van Steenbrugghe [99]. La greffe comprend un 
disque multicomposant qui comprend un cous- 
sin intermédiaire de lames avec un corps plasti- 
que de forme variable. 

Le dispositif largement testé dans la catégorie 
non métallique a été conçu par Lee et al. [62]. 
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Figure 10.11. Prothéses discales métalliques sphériques. 


Cette conception est faite d’un élastomere mou 
dans la partie centrale pour imiter la fonction du 
noyau du disque naturel et des feuilles de fibres 
renforcent par une orientation alternée spécifi- 
que entre 6 a 15 lames encastrées dans un second 
élastomère pour imiter la fonction de l'anneau, 
ainsi que de deux plaques rigides. 


En choisissant les matériaux appropriés, le dis- 
positif peut imiter le module de compression et 
la résistance compressive et de torsion du disque 
naturel [60]. 


Plus commune est la conception d’une pro- 
thèse métal-polymère-métal. Une plaque de mé- 
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tal est utilisée pour améliorer la fixation au 
moyen de vis, ou d’une couche poreuse pour fa- 
voriser la croissance osseuse. Avec un composant 
aussi stable et fixe, le polymère peut fournir la 
flexibilité nécessaire. 

Bien qu’on ait proposé plusieurs conceptions 
de disques artificiels durant des années, on en a 
seulement prouvé trois cliniquement de manière 
significative. Le dispositif LINK SB Charité™ (fi- 
gure 10.12 A et B) a eu le test clinique le plus 
grand et le plus long que n’importe lequel des 
disques artificiels existant. Il a été effectué par 
Buttner-Janz et al. [19, 20] durant les années 
quatre-vingt. 

La conception offre deux plateaux concaves 
composées d’un amalgame de cobalte-chrome- 
molybdène. Les plateaux ont des fourches ou des 
dents qui leur permettent d’être fixés sans ci- 
ment dans le corps vertébral. On met entre eux 
une pièce de polyéthylène oval biconvexe avec 
les découpes pour coïncider avec le plateau ver- 
tébral. Semblable à la conception de prothèse de 
hanche, ce dispositif permet la rotation dans les 
trois directions. Toutefois, étant donné le man- 
que d’élasticité du matériel, ce dispositif ne peut 
pas reproduire la résistance compressive nor- 
male du disque naturel. 


Depuis 1984, plus de 2000 prothèses des trois 
générations ont été implantées en Europe. Les 
données cliniques les plus détaillées pour ce dis- 
positif ont été étudiées par Griffith [40] avec une 
étude rétrospective multicentrique qu'il a dirigé 
sur 93 patients chez lesquels on avait implanté 
un total de 139 prothèses de troisième généra- 
tion. L’indication chirurgicale prédominante 
était la maladie dégénérative discale L4-5 ou LS- 
S1. La révision a été faite sur 11,9 mois (inter- 
valle : 1-37 mois). En utilisant une échelle analo- 
gique de la douleur avec 10 points, les données 
ont indiqué un soulagement statistiquement si- 
gnificatif de la douleur au niveau lombaire et de 
la jambe après l'implantation du disque, avec da- 
vantage de soulagement au niveau des membres 
inférieurs que sur les lombaires. 

Parallèlement aux développements européens, 
Steffee [95] a dirigé une étude clinique pilote sur 
6 patients aux États-Unis entre 1988 et 1989 
après un certain travail de conception et un test 
en laboratoire. Ce disque consiste en un hexene 
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Figure 10.12. Prothèse discale Charité™. 


e a 


Figure 10.13. Prothèse Steffee. 


carbone avec un centre de polyoléfine vulcanisé 
avec deux plaques de titane (figure 10.13). 

La fixation est accomplie au moyen d’une cou- 
che poreuse pour promouvoir la croissance os- 
seuse et quatre dents coniques de 7 mm qui sont 
fixées dans le corps vertébral. 

Des six patients des séries cliniques préliminai- 
res, il en résulte deux échecs de la prothèse cau- 
sés par la fracture du centre de la prothèse. 

Plus récemment, un dispositif en casquette- 
tasse a été conçu par Marnay [66]. La greffe (Pro- 


Disc) est composée d’une plaque de titane avec 
un plasma de spray de titane placé entre les sur- 
faces extérieures et avec un centre de polyéthy- 
lène. Marnay a récemment donné ensuite ses 
résultats cliniques sur 50 patients environ après 
7 ans minimum de suivi, avec des résultats ex- 
cellents ou bons sur 78 % de ces patients. 


Le noyau artificiel 

L'approche prothétique du noyau présente plu- 
sieurs avantages évidents sur la prothèse totale 
de disque. En remplaçant seulement le noyau, 
on conserve les tissus discaux restants (anneaux 
fibreux et plateaux vertébraux) et par consé- 
quent on préserve ses fonctions (figure 10.14 A 
et B). 

Parce que le nucleus a une structure et une 
fonction beaucoup plus simple que l'anneau fi- 
breux et le plateau vertébral, la conception de la 
prothèse de noyau permet aux chirurgiens de 
laisser l'anneau fibreux et le plateau vertébral in- 
tacts, rendant ainsi la procédure chirurgicale 
plus facile que celle qui exige de remplacer le dis- 
que naturel complet. 

Les objectifs principaux de la prothèse de 
noyau sont de regonfler l'anneau et de suppri- 
mer les pressions compressives du composant 
discal en partageant une portion significative de 
cette charge. Un autre avantage majeur de la pro- 
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Figure 10.14. Prothése de gel Acroflex™. 


thése de noyau est qu’elle peut étre implantée 
par procédure chirurgicale de manière très peu 
invasive. 

Suivant la conception et l'option du matériel, 
il est même possible d’implanter un dispositif 
qui utilise une technique endoscopique avec 
seulement une petite incision dans l'anneau. 
Parce que la greffe n’est pas conçue pour être col- 
lée à la vertèbre, on n’a besoin d'aucun compo- 
sant de fixation. 

Bien que l’expulsion de la greffe soit une pré- 
occupation principale dans la conception et 
l’utilisation d’une greffe de noyau, il est proba- 
ble qu’elle cause moins de lésions qu’une pro- 


thèse de disque total qui cause une lésion 
permanente au nerf, étant donné sa taille rela- 
tivement petite et sa consistance molle. 

La limite plus grande de la prothèse de noyau 
fait qu’elle peut seulement être utilisée sur des 
patients sur lesquels la dégénérescence discale 
est dans une phase précoce ou intermédiaire 
parce qu’elle requiert la présence d’un anneau 
naturel compétent. 

Sans test en laboratoire antérieur, Fernstrom 
[34] a commencé l’utilisation clinique d'une en- 
doprothèse sphérique qui consiste en une balle 
d'acier. Le diamètre de la balle a été de 10 a 
16 mm pour le disque lombaire et de 6 à 10 mm 
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pour le disque cervical. Ce dispositif de balle a 
été utilisé pour maintenir un espace normal en- 
tre deux vertèbres. Il ne restaure pas, pour des 
raisons évidentes, l’élasticité normale du disque. 
Bien que la seule étude clinique à long terme pu- 
bliée de ce dispositif ait montré des résultats cli- 
niques assez bons sur un assez grand groupe de 
patients [68], son utilisation a été abandonnée 
étant donné les préoccupations pour la migra- 
tion de la greffe. 


Conscient que les métaux sont trop durs pour 
la conception [32, 50, 70, 89] du noyau, de nom- 
breux chercheurs ont fait des expériences à l’aide 
de plusieurs élastomères sur le remplacement du 
noyau. 


En 1990, Bao et Higham [13] ont ouvert le che- 
min de la recherche en utilisant un matériel 
d’hydrogel pour le remplacement du noyau in- 
tervertébral. Après avoir évalué de nombreux 
matériaux différents d’hydrogel, ils ont déve- 
loppé une greffe de noyau d’hydrogel conçue 
pour contenir 70 % d'eau approximativement 
sous des conditions de charge physiologiques et 
aussi en réunissant les conditions mécaniques. 


Ces chercheurs, en collaboration avec d’autres 
ont été les premiers à démontrer que la greffe de 
noyau d’hydrogel peut imiter la capacité du tissu 
du noyau pour absorber et relâcher l’eau sous des 
conditions de pressions cycliques [12]. 


Des études biomécaniques ont confirmé la res- 
tauration de l'anatomie du disque et de sa fonc- 
tion après l'implantation d'un noyau d’hydro- 
gel. 


La greffe de noyau la plus utilisée est celle dé- 
veloppée par RayMedica (Bloomington, MN). En 
1988, Ray et Corbin Artificial Technology [84, 
85] ont introduit l’utilisation de cylindres dou- 
bles de disque pour le remplacement du noyau. 
La couche extérieure filetée qui correspond aux 
fils légers coupés dans les plateaux était une dou- 
ble spirale flexible, de fibres polymériques et de 
tissu de filaments d’acide polyglycolique pour 
favoriser la croissance osseuse. Les cylindres 
flexibles et semi-perméables contiennent un 
semi fluide hygroscopique visqueux. Peut-être 
étant donné la difficulté technique pour sceller 
le semi-fluide mentionné dans la capsule, ce 
concept là a t-il été abandonné. 


En 1990, Ray [86] en travaillant pour RayMe- 
dica, a décidé de changer son approche, en uti- 
lisant un hydrogel contenu dans un veston de 
polyéthylène flexible mais non élastique. La 
forme de la greffe a aussi été changée pour res- 
sembler à un oreiller. La position de la greffe a 
été changée principalement dans une direction 
à médiolatérale, pour réduire le rejet de la greffe. 
Étant donné la taille de la greffe, une incision 
plus grande que la taille normale pour une di- 
sectomie est nécessaire en utilisant un rappro- 
chement postérieur. 

RayMedica a étudié 101 patients qui avaient 
reçu une greffe de noyau. Parmi les patients chez 
qui il n'y avait aucun rejet de greffe, le soulage- 
ment de la douleur a été obtenu en majorité. 
Toutefois, on a rapporté que les 17 premiers pa- 
tients sur 101 ont souffert d’un rejet de la greffe. 

Plus récemment, dans un effort de diminution 
du rejet de la greffe et d'amélioration de la tech- 
nologie du disque artificiel avec des méthodes 
chirurgicales les moins invasives possibles, Ad- 
vanced BioSurfaces (Minnetonka, MN) a déve- 
loppé un système qui offre une formule de 
polymère, une sonde catheter, et un pistolet 
d'injection de polymère [33]. Le polymère est un 
polyuréthane qui a des propriétés mécaniques 
fortes. 

La sonde est faite d’un matériel très robuste 
qui permet une expansion significative pendant 
l'injection du polymère pour remplir et se 
conformer à la cavité. Étant donné ces caracté- 
ristiques, le dispositif permet au chirurgien de 
distendre l’espace discal sous une pression 
contrôlée. 


Le remplacement du disque artificiel 


E Technique chirurgicale 

Les prothèses consistent en deux plateaux com- 
posées de chrome de cobalt et avec un centre de 
polyéthylène coulant qui permet une mobilité 
du segment d’approximativement 14°. Trois chi- 
rurgiens ont effectué la procédure qui utilise un 
rapprochement antérieur. 


E Résultats 

Quatre-vingt treize patients avec 139 prothèses 
ont été suivis pendant 11,5 mois. Avant l’opé- 
ration, 92,5 % des patients présentaient une 


Traitement médical des hernies discales lombaires 


douleur lombaire. Après l'opération, 19,8 % de 
ces patients présentaient une disparition des 
symptômes. Avant le remplacement discal 60 % 
des patients avaient une douleur de la jambe 
droite et 68 % de la jambe gauche. Il y a eu 41 % 
de réduction de douleur sur la jambe droite et 
48 % de réduction de douleur sur la jambe gau- 
che. Il y a eu un soulagement en relation avec 
l'intensité de la douleur, la distance ambulatoire, 
la mobilité lombaire, le test de Lasègue et le dé- 
ficit neurologique. 


E Complications 

Les complications associées à l'implantation 
prothétique y compris la migration de la greffe, 
la dislocation, se sont produites sur 6,5 % des pa- 
tients (4,3 % des procédures totales). Les com- 
plications additionnelles ont inclus l’hématome 
(11 patients) ; la douleur abdominale, de la 
jambe, de la cuisse, ou lombaire (10 patients), 
des lésions veineuses (6 patients), l'infection du 
tractus urinaire (4 patients), la constipation 
(4 patients), l’incontinence (3 patients), l’hypo- 
tension par la perte de sang (1 patient), une éja- 
culation rétrograde (1 patient). Trois patients 
(3 %) ont demandé une seconde intervention 
(foraminotomie, nucléotomie percutanée, et fu- 
sion). 


Le transfert intervertébral discal 
lombaire 


Frick et al. [37] ont effectué une étude expéri- 
mentale de greffe de disque intervertébral lom- 
baire sur des chiens. Huit chiens ont reçu une 
procédure dans laquelle les disques L2-L3 y L4- 
LS étaient resséqués sur l'os adjacent et le pla- 
teau sur un segment de 2 à 4 mm. Les disques 
ont été transposés et ont été réinsérés. Les dis- 
ques transplantés se sont stabilisés avec des pla- 
teaux placées dans l’espace interdiscal, ou avec 
des fils flexibles mis à travers les corps vertébraux 
adjacents et entourant les disques transplantés. 
On a permis aux chiens une activité sans restric- 
tion pendant 4 mois tandis qu'on effectuait des 
radiographies à des intervalles de 1 mois. A 4 
mois les chiens ont été sacrifiés et les colonnes 
disséquées. Les disques non transplantés ont 
servi de référence. On a analysé les données bio- 
chimiques et histologiques. 
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E Résultats 


Les résultats radiographiques ont indiqué que 27 
des 32 ostéotomies avaient été guéris. On a ob- 
servé 1 cas avec union fibreuse, et 4 (2 disques) 
étaient complètement déplacés. On a mesuré la 
hauteur des 14 disques transférés et 8 ont été 
évalués comme étant bons (plus de 75 % de pré- 
servation de hauteur du disque), 5 de ceux-ci 
(50 % à 75 % de préservation de hauteur du dis- 
que), et 1 moyen (moins de 50 % de préservation 
de hauteur du disque). Le taux de hauteur des 
disques transférés était de 82 % du disque en 
comparaison avec celui de contrôle. Le glisse- 
ment antérieur fut mesuré sur des radiographies 
sur 10 des disques greffés. 

La synthèse des protéoglycanes, une mesure 
de viabilité cellulaire, a été maintenue dans la fi- 
brose des anneaux transplantés mais a diminué 
sur le nucleus pulposus. Le volume d'ADN n’a 
pas été significativement altéré sur les disques 
transplantés. On a histologiquement observé 
une revascularisation et une restructuration de 
l'os adjacent aux disques. Les structures lamel- 
laires de l'anneau fibreux étaient maintenues. 
Des chondrocytes ont été vus dans les nucleus 
pulposus transplantés mais avec des caractéristi- 
ques variables. Le contour des plateaux des dis- 
ques transplantés était irrégulier sur tous les 
spécimens. 


Les complications de la chirurgie 
[30, 78, 81] 


L’échec de la chirurgie rachidienne [78] implique 
une problématique très importante, tant du 
point de vue du patient lui-même que du point 
de vue socioéconomique. Si nous considérons 
que la chirurgie de la douleur lombaire, sauf les 
cas de déficit neurologique, consiste en une chi- 
rurgie de qualité de vie, son échec est typique de 
l'impossibilité d'améliorer tant la clinique algi- 
que que la limite fonctionnelle qui a mené à l'in- 
tervention chirurgicale. Qui plus est, dans toutes 
les séries chirurgicales, il existe un pourcentage 
de patients, autour de 10 %, qui présentent a une 
aggravation clinique claire après la chirurgie. 

Il s’agit d’une pathologie quantitativement 
croissante dans la mesure où le nombre de chi- 
rurgies lombaires augmente chaque année, ainsi 
que le nombre de chirurgiens. 
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L'espoir qu'avec la chirurgie de décompression 
et la stabilisation lombosacrée disparaissent tous 
les symptômes et les handicaps est faux et sans 
fondement. 

L'étude et la compréhension des échecs post- 
chirurgicaux ont comme prémisse la validité de 
l'étude et l'indication chirurgicale du processus 
original. La technique utilisée et sa méthodolo- 
gie compléteront l'analyse. 

L'arthrodèse vertébrale est encore la procédure 
chirurgicale la plus utilisée dans la solution de 
la douleur lombaire. L’ostéosynthése comme ap- 
pui de l’arthrodése, a été rendue indispensable, 
avec des niveaux de pseudoarthrose réellement 
satisfaisants. Mais il n’est pas moins certain que 
l’ostéosynthèse elle-même est cause de nom- 
breuses complications. 


Séquelles à court terme [18, 25, 
30, 35, 43, 46, 67, 104, 106] 


Toute manipulation des racines lombaires condi- 
tionne une certaine irritation radiculaire, et 
celle-ci sera d'autant plus grande que la techni- 
que chirurgicale utilisée a été traumatique. Nor- 
malement, ces gênes disparaissent en quelques 
jours, s’améliorant avec les analgésiques habi- 
tuels. Occasionnellement, l’évolution postopé- 
ratoire est torpide ; avec une douleur irradiée 
d'une intensité égale ou plus grande, à celle 
mentionnée avant la chirurgie. Dans ces cas, elle 
est généralement due à une décompression ina- 
déquate ou à un blocage radiculaire. 

L'infection de la lésion chirurgicale et, excep- 
tionnellement, celle de l’espace discal libéré (dis- 
cite) complètent les séquelles les plus fréquentes 
dans les premiers jours postopératoires de la chi- 
rurgie lombosacrée. 


Décompression inadéquate 

Elle peut étre conditionnée par le manque de re- 
connaissance d’une sténose foraminale associée 
a une pathologie discale ; par « un diagnostic ou 
une localisation du niveau lésé incorrect », ou 
bien par une « disectomie insuffisante ». 


Sténose foraminale 

C’est, sans doute, le fait le plus commun dans 
l'échec, à court terme, de la chirurgie lombosa- 
crée. Le manque de reconnaissance de l’hyper- 
trophie facettaire, avec blocage de la racine par 


l’apex de la facette supérieure (lésion essentielle), 
et par conséquent, son manque de libération, dé- 
termine le plus grand nombre de mauvais résul- 
tats dans cette pathologie. 

Si on pratique la disectomie isolée il est pos- 
sible que disparaisse la sciatalgie, mais en peu de 
temps la radiculopathie récidivera et, autant la 
lombalgie que l'irritation sciatique seront sûre- 
ment plus importantes. 

On doit appliquer le principe que la décom- 
pression sera aussi exhaustive que nécessaire, 
jusqu’à ce que la racine comprimée puisse être 
mobilisée entre 3 et 5 mm et que dans le canal 
foraminal puisse être contenue une petite sonde 
flexible de test radiculaire). 


Compression radiculaire 

Après la chirurgie de décompression, le tableau 
clinique typique d’irritation radiculaire persiste 
occasionnellement. Le patient est tellement 
handicapé et présente des manifestations sciati- 
ques tellement intenses que cela peut faire pen- 
ser à une erreur chirurgicale, ou à une récidive 
immédiate de la lésion. Le blocage de la racine 
peut être dû à un œdème, à un traumatisme 
d’origine iatrogénique ou à la présence de disco- 
pathies sur des secteurs adjacents. 


Infection 

L'infection profonde, comme complication à 

court termes de la chirurgie de décompression 

lombosacrée, a été établie à 0,7 %. On retrouve 
principalement deux types d'infections : 

— discite ; 

- infections post-chirurgicales profondes après 
fusion lombosacrée avec ostéosynthèse proche 
de 8 % des cas. 

Les infections tardives sont associées généra- 
lement à la chirurgie instrumentée. Les cas d’in- 
fection réelle tardive ont généralement une 
clinique peu significative, avec absence initiale 
de signes inflammatoires locaux, seulement une 
fébricule et dans quelques cas élévation modérée 
de la vitesse de sédimentation globulaire. L’ap- 
parition d’une fistule peu productive signe géné- 
ralement le diagnostic. Il s'agit d'infections par 
des germes peu agressifs comme le Propionobac- 
terium acnei ou le Staphylocoque épidermoïde, 
infection par S. aureus, par streptocoque. 
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L'infection tardive pourrait être une réaction 
inflammatoire antiseptique aux déchets métalli- 
ques corrodés, de fait l'apparition d'infections 
tardives est associée à un taux plus significatif et 
plus haut de pseudoarthrose. 

Les infections aiguës se produisent normale- 
ment entre 1 à 2 semaines après l'acte chirurgi- 
cal. 

On les soupçonne chez un patient qui a ré- 
cemment reçu une chirurgie pour hernie discale 
et qui présente une douleur lombaire localisée et 
un spasme qui surviennent après une période 
sans douleur ; quand l'infection postopératoire 
a impliqué l’espace discal, dans 40 % des cas on 
peut attendre une fusion spontanée durant les 2 
années qui suivent. 


E Tests en laboratoire 


VS dans l’ostéomyélite vertébrale 


Après la disectomie chirurgicale, une élévation 
maximale de la V.S se produit autour du 4° jour, 
et les niveaux doivent postopératoirement re- 
tourner à la normale dans les 2 semaines qui sui- 
vent l'opération. 


TDM 


La TDM montrera une augmentation de capta- 

tion accru à l'endroit opéré étant donné le pro- 

cessus de guérison normal après l'opération ; la 

TDM au gallium est davantage capable d’indi- 

quer l’ampleur de l'infection avec précision. 

— IRM : le gadolinium montre le pincement de 
l'os vertébral adjacent, et améliore la vision de 
l’espace discal et la fibrose de l’anneau posté- 
rieur ; diminution de captage du disque en T1 
et augmentation du captage discal sur images 
en T2. 


E Traitement 

Il dépend du niveau d'infection : 

- si l'infection n'est pas profondément étendue 
dans le fascia, on effectue un débridement et 
une aspiration par drainage ; 

- quand l'infection est étendue sous le fascia, on 
réalise un débridement sous le niveau de l'in- 
fection chirurgicale ; 

— la greffe d'os permet de maintenir l’espace dis- 
cal si la greffe n’est pas contaminée ; 


- normalement, les greffes de métal restent en 
place ; 

- l’ablation précoce de l’instrumentation aug- 
mente les risques de pseudoarthrose ; 

— la lésion peut rester ouverte si nécessaire ; 

— le patient peut souffrir d’une fermeture tardive 
après l'irrigation et le débridement. 


Séquelles à moyen terme 


Fibroses radiculaires — racine maltraitée 
La présence de tissu conjonctif sur les racines ex- 
posées et près du tissu dural est une constante 
dans la chirurgie de décompression lombosa- 
crée. L’amplitude et l'agressivité de la fibrose est 
variable, conditionnant la présence de manifes- 
tations cliniques, la fréquence de cette incidence 
se situe entre 12 % et 22 % de tous les échecs 
de la chirurgie de décompression lombaire. 

La clinique est assez typique, après une amé- 
lioration postopératoire immédiate substantielle 
du syndrome qui a motivé la chirurgie initiale 
et, de manière progressive, des signes d’irritation 
radiculaire persistants apparaissent. L'étirement 
des racines est encore positif, et au fil du temps, 
un certain degré de modification motrice et sen- 
sitive se manifeste sur la racine lésée. 

Watkins [102] a révisé les facteurs impliqués 
dans la cicatrisation extradurale, et tous indi- 
quent que diminuer le saignement et la mani- 
pulation excessive ou brusque des éléments 
neuraux, est le meilleur système pour prévenir 
la fibrose radiculaire. Pour la réalisation de ces 
objectifs il est indispensable d'appliquer une 
technique chirurgicale la moins traumatique 
possible. 


E Traitement 

Les pourcentages de réussite avec la chirurgie de 
libération directe de la fibrose radiculaire sont 
peu satisfaisants, la règle étant la récidive. 


Récidive 
La récidive du tableau clinique de sténose est re- 
lativement fréquente. 

Le secteur décomprimé et/ou arthrodésé souf- 
fre d’une rétraction cicatricielle et de possibles 
modifications vasculaires progressives et qui 
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avec le temps conditionnent la reproduction de 
la sténose ; celle-ci est la circonstance la plus fré- 
quente. 

Il est fréquent que des segments limitrophes, 
non sténotiques en son temps, se sténosent au 
fil du temps et soient cause d'incapacité. 

Celle-ci est une cause fréquente d'échec qui a 
peut-être un lien avec la technique de discecto- 
mie utilisée. Le matériel discal non extrait peut 
de nouveau être hernié au niveau de l’anuloto- 
mie effectuée lors de la première intervention, 
en provoquant une récidive de hernie. Les deux 
grandes options de la disectomie sont celles qui 
préconisent une disectomie exhaustive avec un 
curetage profond de la cavité discale et ceux qui 
défendent le maintien le plus intact possible du 
contenu discal, en extrayant seulement le maté- 
riel discal dégénéré pour prévenir un effondre- 
ment discal plus important, avec la sténose 
foraminale déjà signalée par chevauchement des 
facettes articulaires. 


Pseudoarthrose 

L'objectif de la fusion lombaire est l’arthrodèse 
du segment lésé, la pseudoarthrose est la prin- 
cipale séquelle. Comme solution, l'ostéosyn- 
thèse pédiculaire est la méthode de choix, la 
statistique de pseudoarthrose dans le secteur 
lombosacré est passée de 30 % en 1959 à 5 % 
actuellement. 

Un facteur de prédisposition très important à 
évaluer est l'infection postopératoire. 

La pseudoarthrose peut seulement être définie 
comme telle quand la période d'évolution dépas- 
sera celle de consolidation. Dans le secteur lom- 
bosacré, une évolution supérieure à 6 mois est 
suffisante. 

La réponse clinique au fait radiographique de 
la pseudoarthrose est variable et inconstante 
[26]. 

La douleur est généralement de rythme méca- 
nique ; occasionnellement, il existe une irrita- 
tion radiculaire. 


instabilité 

Kane [57] l'instabilité segmentaire comme la 
perte de la rigidité normale d’un segment mo- 
teur, de sorte que l'application d'efforts à ce seg- 
ment serait le résultat d'un déplacement plus 
grand que celui qui arriverait sur un segment 


normal. L’acceptation du concept de segment 
moteur souligne l’inter-relation fonctionnelle 
entre chacun de ses composants, de sorte que 
l’altération, dans ce cas iatrogénique, d’un des 
composants, disque, ligaments articulaires pos- 
térieurs, se répercute sur le reste des structures du 
segment. Les segments gravement détériorés ne 
peuvent tolérer les efforts habituels et sont can- 
didats à une chirurgie de stabilisation. 

L'exemple typique est celui de ces patients pré- 
sentant une douleur radiculaire préalable à une 
hernie discale résolue après une disectomie, mais 
le patient se plaint de douleur lombaire progres- 
sive traduisant l'instabilité segmentaire. 

Dans de nombreux cas, la destructuration est 
tellement grave que le patient est même incapa- 
ble d'effectuer les activités de la vie quotidienne 
comme marcher, se laver, etc. 

On avait de manière classique proposé lop- 
portunité d'associer l’arthrodèse à la chirurgie de 
révision, bien qu’on considère dernièrement 
aussi la possibilité d'effectuer une stabilisation 
moins rigide avec des ligaments synthétiques. 


Sténose 

La sténose compressive peut être la cause de 
l'échec de la chirurgie. Quand la clinique radi- 
culaire persiste immédiatement après l'opéra- 
tion, la cause la plus fréquente est la libération 
incomplète. Habituellement, la sténose dégéné- 
rative est latérale plus que centrale et dans de tel- 
les conditions, il s'avère plus difficile d'effectuer 
une décompression adéquate depuis la ligne du 
milieu, surtout si on utilise des techniques alter- 
natives qui prétendent diminuer l'extension de 
la laminectomie comme les recalibrages du ca- 
nal. 

Quand on effectue une disectomie, une dimi- 
nution de l’espace intersomatique se produit sys- 
tématiquement et en conséquence, il existe une 
augmentation de la superposition des articula- 
tions interapophysaires postérieures, ce qui ré- 
sulte invariablement en une diminution des 
dimensions, tant des récessions latérales que des 
foramens eux-mêmes. 

Dans les cas de disectomie simple sans arthro- 
dèse on peut produire un tableau de sténose dif- 
férée. Cette sténose qui peut être centrale ou 
latérale se produirait suite aux changements dé- 
génératifs qui auraient lieu nécessairement sur 
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un segment pathologique que l'agression chirur- 
gicale peut avoir déstabilisé encore plus. 

Quand la chirurgie primaire a consisté en une 
arthrodèse postérieure, une sténose s'est pro- 
duite, fréquemment centrale, suite à la crois- 
sance progressive de la masse de fusion posté- 
rieure qui grossit les lames. 

Quelle que soit la sténose latérale, qu’elle soit 
par libération incomplète ou par un processus 
resténotique postopératoire, elle paraît être la 
cause la plus fréquente d'échec de la chirurgie 
lombaire 


Fibrose épidurale 

Il paraît évident qu’un certain degré de fibrose- 
cicatrice-épidurale doit se trouver dans tout 
abordage chirurgical et ne doit pas donner lieu 
à une douleur. Il paraît démontré que la quantité 
de fibrose poschirurgicale s'ajoute aux autres fac- 
teurs d’hématome postchirurgical. D'autre part, 
on ne connaît pas par quel mécanisme la fibrose 
épidurale pourrait être symptomatique. La revue 
de la littérature à ce sujet mélange les cas d’ad- 
hérences postchirurgicales avec ceux de resté- 
nose osseuse, elle inclut aussi l’adhérence radi- 
culaire comme cause d'échec de la chirurgie lom- 
baire, avertissant du mauvais résultat des inter- 
ventions successives de libération. 

On a spéculé que, dans quelques cas, la fibrose 
épidurale pouvait représenter un un stimulant 
périphérique qui serait amplifié par des mécanis- 
mes de perception de la douleur gravement al- 
térés. Il est certain que le fameux syndrome de 
fibrose épidurale renvoie seulement aux cas des 
chirurgies discales mais pas aux cas de laminec- 
tomies étendues. 


Arachnoïdite 

La fibrose intrathécale [8] est une complication 
heureusement peu fréquente, mais en définitive 
réellement grave. Elle consiste en l’adhérence fi- 
breuse des racines entre elles à l’intérieur du sac 
dural et de celles-ci aux parois internes du sac 
lui-même. 

Il s'agit en réalité du résultat de la manipula- 
tion intempestive des racines nerveuses dans la 
première chirurgie. Le tableau clinique est carac- 
térisé par la douleur et des paresthésies sur les ex- 
trémités inférieures. 
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L’arachnoidite, par définition, est une inflam- 
mation [67] de l’arachnoïde, à cause d’adhéren- 
ces entre les racines du nerf, la pie-mère et 
l’arachnoïde. 

Il existe deux arachnoïdes dans le canal spi- 
nal : 

— La pie-arachnoide, membrane vasculaire étroi- 
tement adhérente a la moelle épiniére et aux 
racines de la queue de cheval ; 

— La membrane arachnoide, la membrane avas- 
culaire composée de tissu fibreux et élastique, 
plus étroitement mise en relation avec la dure- 
mère. Entre la pie-mère et la membrane ara- 
chnoïde, il existe l’espace subarachnoïdien où 
le LCR circule normalement. 


E Etiologie 

Il n'existe pas une cause unique d’arachnoidite. 

Sur n'importe quelle série de patients présentant 

une arachnoidite, il existe un fil commun d’un 

ou plusieurs des facteurs suivants. 

— chirurgie de la colonne lombaire ; 

- myélogrammes antérieurs ; 

— lésion rachidienne, sténose, lésion durale di- 
recte par des traumatismes pénétrants, comme 
une blessure par balle peuvent causer une ci- 
catrice durale et arachnoïdienne. 

La formation de cicatrice de rachianesthésie 
postopératoire est une conséquence naturelle de 
toute chirurgie spinale et, la plupart du temps, 
est asymptomatique. 

La majorité des cas d’arachnoidite spinale sont 
précédés d’une chirurgie lombaire. 

D'autres causes d’arachnoidite comprennent 
une hémorragie subarachnoïdienne, une ménin- 
gite, une anesthésie vertébrale, et une injection 
intrathécale de chymopapaine. 


E Présentation clinique 
L’arachnoidite a un début lent, insidieux. 

Au début, le patient peut se plaindre de dou- 
leur de la jambe dans la distribution d’une racine 
seule, de lombalgie (100 %) de divers degrés et 
de types de symptômes de sciatiques bilatérales 
(75 %). Les symptômes sont notablement aggra- 
vés par l’activité et bizarrement, résistent au re- 
pos. D'autres symptômes peuvent inclure des 
crampes nocturnes de la jambe, une paresthésie, 
une dysesthésie, une incapacité motrice, et des 
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troubles sphinctériens (25 %). La majorité des 
hommes présentent une impuissance suite a 
l’arachnoïdite. 


Les signes physiques caractéristiques, sont de 
multiples atteintes des racines lors de l'examen 
moteur et sensitif, un test de Lasègue positif. 


E Pathologie 

Précoce dans la maladie, un exsudat fibrineux, 
dû aux cellules, entoure la pie-arachnoïde et les 
racines du nerf. Quand les racines adhèrent les 
unes aux autres plus le collagène qui se forme, 
mène à la formation d’ahérences plus nombreu- 
ses de la racine. L'étape finale de la cicatrice de 
l’arachnoïdite n’est pas différente de la patholo- 
gie vue pour d’autres inflammations des cavités 
séreuses, comme la péritonite, la péricardite. 


E Les phases d’arachnoidite 


Étape 1 

Étape radiculaire, la pathologie est confinée à 
une seule ou à plusieurs racines. Dans cette 
phase, les racines sont évidemment enflammées 
et gonflées. 


Étape 2 
Arachnoïdite où se regroupent les racines à cause 


de l’exsudat fibrineux qui occupe encore l’espace 
subarachnoïdien central. 


Étape 3 
Arachnoïdite adhésive où les racines sont adhé- 
rentes à la périphérie du canal dural vertébral, en 
laissant un canal central vide. Dans cette phase, 
les racines sont atrophiques et présentent des ci- 
catrices. 


Des changements myélographiques incluent 
un groupement des racines et un contraste ho- 
mogène sans ombres de la racine. Ensuite, la co- 
lonne de contraste prend l’écoulements de 
suintement de bougie et/ou perte de détail de la 
racine mince à de multiples niveaux, avec plu- 
sieurs degrés de défauts et kystes de LCR. Ces 
changements s'étendent au dessus de plusieurs 
niveaux spinaux lombaires. De temps à autre, ils 
sont confinés à un seul niveau sous forme de 
bloc complet. 


E Diagnostic 

Le diagnostic de l’arachnoïdite basé sur l'IRM dé- 

crit trois types de changement : 

— Type 1: Les racines sont adhérentes et regrou- 
pées au centre. 

— Type 2 : Les racines se regroupent en périphé- 
rie et les méninges s’épaississent, aspect de 
bourse durale vide. 

- Type 3 : Aucune racine visible parce qu'il 
existe une masse amorphe qui inclut la dure- 
mère et la LCR. Ces patients ont un blocage 
complet d’après la myélographie. 

Il existe malheureusement peu de traitements 
pour les patients atteints d’une arachnoïdite. 


Dystrophie sympathique réflexe 

Il s’agit d’un bouleversement réellement rare 
mais toujours associé à une irritation-lésion 
d’une racine. Le diagnostic est relativement sim- 
ple, dans la mesure où les changements de co- 
loration (cyanose), de température, de transpi- 
ration abondante sur l'extrémité touchée ainsi 
que la sensation de brûlure dans tout le membre, 
sont très caractéristiques de cette entité. Le dia- 
gnostic de confirmation devrait être effectué en 
monitorant la température de l'extrémité avant 
et après le blocage sympathique. 


Mortalité et chirurgie lombaire [25] : 
influence de l'âge, du diagnostic 

et de la procédure 

On a examiné les proportions de complications 
postopératoires et la mortalité, tel qu’enregistré 
dans l'hôpital de l'état de Washington au cours 
des années 1986 à 1988, chez des patients qui 
avaient reçu une chirurgie lombaire. 

En excluant les patients qui avaient présenté 
une lésion maligne, une infection, ou une frac- 
ture, il y avait 18 122 hospitalisations pour des 
opérations de la colonne lombaire, 84 % pour 
une hernie discale ou une sténose vertébrale. Les 
proportions de morbidité et de mortalité pen- 
dant l’hospitalisation, ainsi que le coût de l’hos- 
pitalisation, ont augmenté avec l'âge des pa- 
tients. La proportion de complications était de 
18 % pour les patients de plus de 65 ans. 

Les complications étaient très fréquentes chez 
des patients qui présentaient une sténose verté- 
brale, mais l’analyse a suggéré que les complica- 
tions associées aux procédures étaient mises en 
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relation principalement avec l’âge du patient et 
le type de procédure. Les complications de l’hos- 
pitalisation, et les frais étaient supérieures pour 
des patients qui avaient eu une arthrodèse ver- 
tébrale que pour ceux qui ne l'avaient pas eu. 
Conclusion, la chirurgie pour des pathologies 
autres qu'une hernie discale présente davantage 
de complications et nécessite l’utilisation de plus 
grandes ressources, surtout quand on pratique 
l’arthrodèse. 


Ozonothérapie 


C'est la forme triatomique de l'oxygène (O;), ob- 
tenue à partir de l'oxygène pur, et au moyen 
d'un processus physique, en produisant une dé- 
charge électrique, dans un appareil conçu à cette 
fin (ozoniseurs), et qui apporte différentes 
concentrations de ce gaz selon la pathologie à 
traiter, en outre son application a démontré les 
effets pharmacologiques bénéfiques sur l'orga- 
nisme, parmi eux, un de ceux les plus remarqua- 
bles, celui de l'oxydation des tissus, réologiques 
du sang, les antioxydants, etc. Sans rapporter des 
effets indésirables ou nocifs la littérature mon- 
diale [6, 56] révisée jusqu’à présent, fondamen- 
talement dans des pays comme Cuba, les États- 
Unis, l'Italie, l'Allemagne, le Chili, Israël, où 
cette méthode est régulièrement appliquée dans 
la pratique hospitalière ambulatoire et avec in- 
ternement. 

L'ozonothérapie ou la discolyse utilise l'ozone 
médicinale pour ses propriétés oxydantes, anal- 
gésiques, anti-inflammatoires et germicides. 
L'injection d'ozone dans le disque agit sur la ra- 
cine nerveuse et sur le nucleus pulposus, sur le- 
quel il provoque une action déshydratante qui 
réduit son volume. 

En outre, l'ozone produit sur le ganglion et sur 
la racine nerveuse une série de réactions biochi- 
miques immédiates qui neutralisent la forma- 
tion excessive d'acides radicaux qui intervien- 
nent dans la production de l’inflammation et de 
la douleur. 

L'intervention avec ozonothérapie dans les 
hernies discales a pour but de réduire le volume 
du noyau du disque et d'éviter la chirurgie 
ouverte. 

« L’ozone est une forme allotropique de l’oxy- 
gène » — un oxygène avec une molécule en plus — 
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qui a été utilisé pour des problèmes surtout vas- 
culaires et d’angiologie, pour améliorer des ulcè- 
res variqueux ou des ulcères dus au diabète. 


Avantages 


Comme principaux avantages se trouvent l’opé- 
ration minimalement invasive et comportant 
peu de risque, vu la technique utilisée. Ce que 
prétend le gaz c’est de réduire le volume du 
noyau du disque, qui est celui qui est normale- 
ment obstrué et produit les pressions sur les ra- 
cines nerveuses. Ceci se fait à travers un 
mécanisme chimique comportant des polysac- 
charides du nucleus pulposus. 

Actuellement, on a vérifé que la hernie non 
seulement crée un effet de compression sur la ra- 
cine, mais produit aussi des substances neuro- 
toxiques qui irritent la racine nerveuse, indé- 
pendamment des œdèmes inflammatoire et vas- 
culaire qui se forment dans les trous de conju- 
gaison. L’ozonothérapie remplit la double fonc- 
tion de réduire le volume du noyau et d’amélio- 
rer la microcirculation, de diminuer l’œdème in- 
flammatoire et d’inhiber d'autres mécanismes 
qui sont encore en étude sur les substances neu- 
rotoxiques. 

L'ozone peut éviter une chirurgie plus grande, 
c'est pourquoi elle constitue une règle à recom- 
mander. En outre, il n’est pas exclusif et, au cas 
où il n’améliore pas le tableau, on n'exclut pas 
n'importe quelle autre voie de traitement, 
qu'elle soit conservatrice ou chirurgicale. En 
principe, l’ozonothérapie n'est pas indiquée 
dans les cas de compression de la queue de che- 
val ou de sciatiques paralysantes. 

L'ozone qui est utilisé est un ozone médical, 
c'est-à-dire, un mélange de 90 pour cent d’oxy- 
gène et 10 pour cent d'ozone, dans des concen- 
trations qui ne dépassent pas le pouvoir oxydant 
de l'ozone en soi, il y a peu de contre-indications 
[29, 75]. 

La méthode consiste essentiellement en des 
injections musculaires paravertébrales d’Ozone 
dans des quantités et des concentrations prédé- 
terminées. 

En outre parce que c’est un agent bactéricide 
et antiviral, les risques probables qui sont asso- 
ciés à tout acte agressif, par exemple l'infection, 
sont contournés. 
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Mécanisme d'action 


Le mécanisme d’action de l’ozone est le suivant : 


- L’ozone injecté dans la musculature paraverté- 
brale stimule la production d’enzymes an- 
tioxydantes, en neutralisant ainsi les produits 
toxiques libérés par la rupture du nucleus pul- 
posus responsables de l’inflammation du nerf. 
De même l’action analgésique de l'ozone fait 
diminuer la contracture musculaire de défense 
qui, de manière réflexe, est activée pour pro- 
téger la zone de la hernie discale. L’ozone agit 
en provoquant une oxydation des mucopoly- 
saccarides qui forment le nucleus pulposus (il 
constitue la hernie), disperse l’eau des structu- 
res, et de cette façon diminue leur volume, en 
éliminant la pression sur la racine, en plus de 
favoriser la cicatrisation du noyau, et qui ne 
possède pas de caractéristiques hydropiques 
(rétention d’eau), en faisant disparaître la dou- 
leur ou la radiculalgie, par la décompression 
de la racine lésée. 


- Injecté dans le disque, elle accélère la dégra- 
dation des polysaccharides dans le nucleus 
pulposus, c'est pourquoi le volume du maté- 
riel hernié qui provoque la compression du 
nerf diminue. 


- Action auxiliaire de la circulation périphéri- 
que avec l'amélioration conséquente de la per- 
fusion de O, aux tissus. Une interprétation 
possible est que l'ozone agit par le biais du sys- 
tème nerveux autonome par son action de ré- 
gulation du système sympathique périartériel 
et périveineux sur le tonus des parois. L'action 
de l'ozone pourrait être expliquée comme 
deux mécanismes d'action : le premier avec 
une hyperoxygénation locale directe et indi- 
recte par diffusion, le deuxième par modula- 
tion- régulation du sympathique périartériel et 
périveineux et un rétablissement résultant du 
tonus physiologique des parois des vaisseaux ; 
ainsi on arriverait à une décongestion du canal 
de conjugaison, une meilleure oxygénation, 
une réduction de l’inflammation, davantage 
d'espace pour les racines nerveuses et la dis- 
parition de la symptomatologie douloureuse. 


- Action anti-inflammatoire due à la production 
diminuée de prostaglandine en agissant sur 
l'acide arachidonique (acide gras insaturé). 


- Action anti-douleur due ou à la sensibilisation 
réduite des terminaisons nerveuses étant 
donné la diminution de la production des 
prostaglandines ou au fait que l’inoculation 
est effectuée sur les points douloureux (point 
trigger) et par conséquent agit comme réflexo- 
thérapie. 

- Action immunorégulatrice. On sait déjà que 
l’ozone a base de concentrations est immuno- 
suppresseur. Aujourd’hui les cytoquines (TNF- 
IFN-gamma, IL-B, etc.) sont considérées 
comme les responsables de l'apparition de cer- 
taines pathologies comme l’arthrite rhuma- 
toïde, l’ostéoporose, les arthrites septiques, les 
néoplasies. 


Indications de l’ozonothérapie 


Protrusions de degré I et II. 

Hernies en extrusion de degré I et II. 

Hernies séquestrées. 

Fibrose postchirurgicale. 

Cette technique n'est PAS indiquée dans les 

cas de compression de la queue de cheval ou 

dans les sciatiques paralysantes. 
L'ozonothérapie n’a pas les inconvénients de la 

chirurgie ouverte (fibrose postchirurgicale, sté- 

nose du foramen, risque anesthésique, etc.), en 

respectant l'anatomie vertébrale et en renvoyant 

le patient à la vie active trop prématurément. 


Formes d'administration 
et traitement 


Le traitement des hernies discales est effectué en 
trois phases [52, 64]. 


infiltrations paravertébrales 

Injections dans la musculature paravertébrale 
(habituellement 4 séances). On le pratique à 
l'unité d’ozonothérapie. L'anesthésie n’est pas 
requise. 

Injection d'ozone dans le disque 
intervertébral (discolyse percutanée) 
Elle est effectuée en salle d'opération sous séda- 


tion et anesthésie locale, par contrôle radiologi- 
que. Une hospitalisation n'est pas nécessaire. 


infiltrations paravertébrales 


Injections paravertébrales (de 2 à 4 séances) en 
consultation. 
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Guadalandi et al. [41] ont réparti des patients 
dans deux groupes de 30 personnes chacun, pré- 
sentant des hernies latéralisées pour étudier les 
résultats de l’ozonothérapie intradiscale. 

Dans le traitement des hernies choisies dans 
le premier et le second groupe il a obtenu une 
rémission complète de la douleur, soit par injec- 
tion mono bilatérale avec le même nombre de 
séances et par conséquent, il a préféré effectuer 
uniquement le traitement avec une injection 
monolatérale moins traumatique et nécessitant 
une plus petite quantité de mélange. Dans le 
traitement des hernies partiellement ou totale- 
ment calcifiées, il a seulement obtenu une rémis- 
sion partielle de la douleur après 8-10 traite- 
ments. Le résultat sur les lésions fibrocicatrisan- 
tes pourrait être considéré comme encourageant 
et donnait un classement succinct, avec des ré- 
missions temporaires partielles et totales de la 
douleur sur des lésions peu étendues, avec une 
disparition totale sur les plus étendues. 

Sforza [91], dans une série de 140 cas traités 
rapporte une résolution complète de la sympto- 
matologie, avec la disparition des signes radicu- 
laires et un retour aux activités normales chez 
115 patients (82 %) tandis que dans 5 cas (3,5 %) 
il a obtenu des résultats modestes ; 7 patients 
(5 %) ont interrompu les traitements : certains 
après les premières consultations, d’autres pen- 
dant le cycle ; les causes de ces interruptions sont 
dues souvent à la peur ou à l’émotivité extrême, 
a l’impatience et au désir de guérir rapidement 
de la maladie. 

Alexandre et al. [7] présentent leur expérience 
dans le traitement de la hernie discale avec ex- 
trusion par infiltration instradiscale du mélange 
d'ozone médical. Cette procédure percutanée a 
remplacé l'intervention chirurgicale dans 88,8 % 
des cas, en s’avérant utile pour résoudre complè- 
tement le tableau clinique. La discolyse par 
ozone médical a supposé une importante modi- 
fication de la masse herniée dans 74,1 % des cas. 
Dans cette série de patients la discolyse enzyma- 
tique n’a pas été proposée, à cause du risque de 
diffusion de l’enzyme, l'ozone ayant été démon- 
trée efficace sur le plan clinique. 

Torri et al. [97] rapportent les résultats sui- 
vants dans le traitement de la maladie lombaire 
discale, avec un cycle d’injections dans les mus- 
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cles lombaires d’un mélange oxygène et d'ozone 
en fonction du type d'anomalies discales et du 
degré d'amélioration, ils ont observé 28 % de ré- 
sultats excellents sur les hernies exclues. Ce 
pourcentage baisse jusqu’à 15 % sur les protru- 
sions discales et jusqu’à 7 % sur les hernies 
contenues. De bons résultats ont été observés 
dans 63 % des hernies contenues, dans 50 % des 
protrusions discales, dans 44 % des hernies ex- 
clues et dans seulement 40 % des répétitions des 
hernies discales. Des résultats médiocres ont été 
observés chez les patients où la hernie discale 
était associée à une sténose vertébrale asympto- 
matique. 
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Diagnostic différentiel 
des sciatiques discales 


Au cours des compressions médullaires, des 
manifestations douloureuses peuvent survenir 
pouvant cacher une sciatique. On peut isoler 
dans ces « pseudosciatiques cordonales posté- 
rieures » certaines particularités : absence du si- 
gne de Laségue, gradation particulière des 
douleurs, topographie non clairement radicu- 
laire et surtout, présence de symptômes pyra- 
midaux. 


Les douleurs non radiculaires, les radiculalgies 
non sciatiques, sont faciles à éliminer. 


Les sciatiques tronculaires ou les lésions des 
branches du nerf sciatique (en particulier du nerf 
sciatique poplité externe), sont confirmées par la 
topographie des symptômes neurologiques et de 
leur contexte. 


Il existe d’authentiques sciatiques non disca- 
les. Leur tableau est dominé par les sciatiques 
symptomatiques dont le diagnostic doit être sys- 
tématiquement évoqué devant certains signes 
atypiques, comme la recrudescence de la douleur 
nocturne en particulier. 

La spondylodiscite, principalement le mal de 
Pott, peut produire une radiculalgie sciatique. 
Une rigidité très importante du rachis lombaire, 
l'horaire nocturne de la douleur, les réactions tu- 
berculiniques doivent attirer l'attention. Les cli- 
chés radiotopographiques confirmeront le 
diagnostic de la spondylodiscite. 

Les cancers métastatiques, les hémopathies ma- 
lignes peuvent produire des sciatiques sympto- 
matiques, parfois révélatrices de l'affection. 
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L'attention se porte sur la recrudescence noc- 
turne de la douleur et son intensité, souvent im- 
portante. 

Les tumeurs bénignes, principalement le neu- 
rinome, peuvent être responsables de sciati- 
que. Le diagnostic est évoqué face à une 
douleur nocturne en augmentation, de rigidité 
segmentaire et par l'absence de symptômes 
d’hernie discale, d’une position antalgique et 
de signe de la sonnette. Le diagnostic est fait 
avec un cliché oblique pour observer les trous 
de conjugaison et avec un de face pour obser- 
ver l'élargissement de l’espace interpédiculaire. 
Une ponction lombaire peut parfois montrer 
une hyperalbuminorachie et des symptômes 
de blocage du liquide céphalorachidien. Le 
rayon lipiodol confirme l'existence de la tu- 
meur en montrant la trace ou l'arrêt du hile li- 
piodolé avec image ronde cupuliforme. Parfois, 
le neurinome est très latéral et se développe 
dans le trou de conjugaison. Les signes radio- 
logiques sont alors plus difficiles à mettre en 
évidence. 

Les épidurites d’origine staphylococcique sui- 
vent en général une inoculation septique lo- 
cale. Leur diagnostic est évoqué par le contexte 
(porte d'entrée). Les épidurites ou les arachnoi- 
dites postopératoires posent des problèmes 
particuliers. Les épidurites carcinomateuses 
produisent des épanchements cancéreux péri- 
radiculaires. Des cellules néoplasiques peuvent 
être trouvées dans l'examen cytologique du li- 
quide céphalorachidien. 
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Les formations kystiques diverticulaires et les 
anomalies du fonds du sac dural lombosacré 
sont une cause rare de sciatique non discale. Ces 
anomalies s’associent rapidement a d’autres mal- 
formations régionales : anomalies transitionnel- 
les ou spina bifida. 

Les anomalies de longueur ou de calibre du 
fond du sac : dans le fond du sac étroit, une 
symptomatologie sciatalgique est possible, par- 
fois de type claudication intermittente, sans 
douleur de toux. La saccoradiculographie ob- 
jective l’anomalie. Parfois, le fond du sac est ir- 
régulier et on parle de fond du sac en « main 
de lépreux ». Une symptomatologie sciatalgi- 
que est possible, sans signe de Lasègue. Le mé- 
gafond du sac dural parait ne pas produire de 
manifestations radiculaires. 

Les formations kystiques du fond du sac lom- 
bosacré incluent plusieurs sortes. Les kystes ex- 
traduraux ou épiduraux se traduisent par une 
sciatalgie d’aspect banal. Ils sont frequemment 
latents. Ils peuvent aussi se traduire par des si- 
gnes de compression médullaire. On peut 
soupçonner si les radiographies standard mon- 
trent des modifications osseuses, comme un 
élargissement ou un amincissement du canal 
osseux. 

Une sacco-radiculographie ou le rayon lipio- 
dol, seulement, peuvent rendre objectives les lé- 
sions. 

Les kystes périneuraux ou périradiculaires sont 

fréquemment latents. Les radiographies sont 
normales. La myélographie les met en évidence 
en cas de sciatique, s’ils communiquent avec 
l’espace sous-arachnoidien. Les kystes du cône 
sont rarement examinés face a une sciatique, 
parce qu'ils provoquent essentiellement des 
lombosacralgies. 
Les sciatiques par arthrose interapophysaire pos- 
térieure sont en relation avec une prolifération 
ostéophytique au niveau des apophyses articu- 
laires postérieures. Elle peut s'associer à cette 
autre manifestation de la lombarthrose qui est la 
détérioration discale. 


Lombalgies 
d'origine extraspinale 


Le syndrome lombosciatique peut être la présen- 
tation clinique de multiples maladies [5] qui 


n'ont aucune relation avec les structures ostéoar- 
ticulaires du rachis, quand elles seront spéciale- 
ment accompagnées d’une symptomatologie des 
autres structures. Dans le tableau sont décrites 
certaines de ces causes. 


Causes non spinales 
de lumbociatalgie 


— Carcinome testiculaire ; 

— tumeur pancréatique ; 

— grossesse ectopique ; 

— prostatite ; 

— carcinome de la prostate ; 
— fibrose rétropéritonéale ; 
— obstruction urétéropelvienne ; 
— anévrisme de l'aorte ; 

— pyélonéphrite ; 

— urolithiase ; 

— tumeur des ovaires ; 

— endométriose. 


Origine gastro-intestinale 


La majorité des souffrances gastro-intestinales 
peuvent cacher en certaines occasions une lom- 
balgie, cependant l’ulcère gastroduodénal, avec 
perforation, les pancréatites ou l’infiltration 
néoplasique dans le côlon, en affectant des 
structures situées dans la zone la plus posté- 
rieure de la cavité abdominale, peuvent mon- 
trer plus fréquemment une irradiation 
lombaire. La perte de poids ou la détérioration 
de l’état général devra toujours faire l’objet de 
recherches. Les antécédents pathologiques liés 
à l'alcoolisme, la diarrhée, le changement dans 
le rythme dépositionnel ou l'aspect des selles, 
ainsi que la recherche de fistules péri-annales, 
rectorragies ou lésions hémorroïdales rebelles 
au traitement habituel, doivent être étudiés en 
profondeur. 


Origine génito-urinaire 


Les affections urinaires spécialement des voies 
basses peuvent se présenter comme une douleur 
lombaire et il est classique de souligner le dia- 
gnostic différentiel entre une colique néphréti- 
que et une lombalgie mécanique. Parmi les 
causes les plus fréquentes d'affection génito- 
urinaire pouvant montrer un diagnostic diffé- 
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rentiel de souffrances lombaires, on trouve les 
pyélonéphrites, annexites, endométrioses, adé- 
nocarcinomes rénaux, les tumeurs urotéliales et 
gynécologiques [10]. 


Origine vasculaire 


La sténose du canal lombaire et la claudication 
vasculaire due à l'insuffisance artérielle possè- 
dent des caractéristiques cliniques différentielles 
qui prêtent à confusion. C’est pour cela qu’il est 
obligatoire d'explorer les impulsions périphéri- 
ques sur des membres inférieurs sur tout patient 
touché par un syndrome lombosciatalgique, spé- 
cialement s’il montre de la fatigue et une dou- 
leur bilatérale lors de la déambulation. La 
claudication vasculaire ne montre pas de varia- 
tions avec la position en flexion du rachis 
comme dans le cas de la sténose du canal lom- 
baire. 

Un autre symptôme éminemment vasculaire 
est l’anévrisme disséquant de l'aorte abdomi- 
nale, qui en plus de produire une douleur irra- 
diée sur la région lombaire peut éroder de 
manière considérable la partie la plus antérieure 
du corps vertébral. 


Origine rétropéritonéale 


La fibrose rétropéritonéale après radiothérapie 
ou dans des processus post-traumatiques peut 
provoquer une symptomatologie clinique lom- 
baire. Le lymphome est localisé le plus fréquem- 
ment dans le rétropéritoine. 


Sciatiques paralysantes 


Une sciatique paralysante est définie par la pré- 
sence d’un déficit moteur, affectant un groupe 
musculaire ou un muscle isolé et coté de 0 à 3, 
selon la codification classique des examens mus- 
culaires. 

La cotation de la paralysie, selon les données 
habituelles de l'examen musculaire, est la sui- 
vante [28] : 

- 0: paralysie complète ; 

- 1: contraction musculaire visible, incapacité 
de surmonter la maladie ; 

- 2: contraction musculaire capable de surmon- 
ter la maladie ; 
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- 3 et 4 : force musculaire diminuée, pouvant 
s'exercer par rapport à une contre-force ; 

- 5 : force musculaire normale. 
Contrairement aux sciatiques parésiantes, il 

existe toujours dans ce cas, un bouleversement 

de la marche et le problème de la rééducation 
moteur. 

Un déficit de cet ordre est observé dans plus 
ou moins 1 % des sciatiques. 

Le mode de début est variable, il survient sou- 
vent chez un patient avec des antécédents de 
lombosciatiques. 

Le cas le plus fréquent est le déficit moteur ap- 
paraissant après un épisode sciatalgique, parfois 
hyperalgique. Il peut parfois apparaître de ma- 
nière précoce entre le second et le huitième jour, 
dans les quarante-huit premières heures. D'autre 
part, il peut être plus tardif et se produire après 
deux à trois semaines, voire après quelques mois 
d'évolution. 

L'installation du déficit moteur est effectuée le 
plus souvent rapidement en quelques heures, 
plus rarement en quelques jours. Fait important, 
dans la moitié des cas, l'apparition de la paraly- 
sie coïncide avec la disparition des douleurs ou 
sa diminution importante. 

Le début peut être soudain ou peut parfois être 
insidieux et progressif, accompagné de douleurs 
modérées de type causalgique. 

Ainsi, deux types de sciatiques paralysantes 
s'opposent : 

— la première est accompagnée d’un syndrome 
algique, le plus souvent monoradiculaire, ex- 
ceptionnellement biradiculaire ; 

— la deuxième est totalement ou presque totale- 
ment sans douleurs. 

Une fois installée, la sciatique paralysante re- 
produit le tableau neurologique d’une paralysie 
périphérique. 

Le déficit moteur dans la sciatique LS, plus fré- 
quente, affecte les muscles de la cloison antéro- 
externe de la jambe. 

Le pied tombe et le « steppage », résultant de 
l'affection du tibial antérieur, gêne considérable- 
ment la marche. Le patient ne peut pas marcher 
sur ses talons. 

La paralysie peut être limitée aux extenseurs, 
ce qui provoque une gêne fonctionnelle limitée, 
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ou aux péroniers, entraînant alors une instabilité 
du pied dans la marche. 


La sciatique S1 produit une affection des 
muscles de la cloison postérieure, du triceps 
sural essentiellement, parfois isquiotibiaux et 
fléchisseurs des doigts de pied. Ce déficit 
perturbe moins la marche que la paralysie de 
la cloison antéroexterne, mais la montée ou la 
descente des escaliers est difficile. La position 
sur la pointe des pieds n’est pas possible. 


Dans quelques cas, la lésion motrice affecte les 
deux cloisons, antéroexterne et postérieure. 


L'aréflexie achiléenne, pratiquement cons- 
tante dans les sciatiques paralysantes S1, peut 
être bilatérale. Dans les formes LS, on peut ob- 
server une abolition ou une diminution du ré- 
flexe rotulien, en l'absence de cruralgie ; le 
réflexe achiléen peut aussi être modifié. 


Un déficit sensitif accompagne souvent le 
bouleversement moteur. Il s’agit d'une hypoes- 
thésie ou d’une anesthésie superficielle, généra- 
lement limitée à une partie du dermatome 
correspondant, mais pouvant déborder sur les 
territoires radiculaires adjacents. 


La myotrophie, l’hypotonie, l'absence de si- 
gne de Babinski et de bouleversements vasomo- 
teurs complètent le tableau de cette neuropathie 
périphérique qu'est la sciatique. 

Les bouleversements vasomoteurs sont plus 
importants dans la sciatique paralysante que 
dans la sciatique commune. Ils sont plus fré- 
quents dans la sciatique paralysante LS que 
dans la sciatique paralysante S1 ; il s’agit de 
cyanose, de refroidissement des téguments ou 
d'une accentuation des varicosités sous- 
cutanées. 


Exceptionnellement, on peut observer des fi- 
brillations musculaires ; l'absence de symptômes 
pyramidaux et l'existence de bouleversements 
sensitifs permettent d'éliminer une maladie de 
Charcot. 


Les symptômes « rachidiens » peuvent être très 
discrets. Cela est presque toujours ainsi quand la 
douleur a disparu pendant l'apparition du déficit 
moteur. Le rachis est alors élastique, sans in- 
flexion latérale. Le signe de la sonnette est né- 
gatif et la manœuvre de Lasègue est non 
douloureuse. 


Certains examens complémentaires sont né- 
cessaires pour éliminer une sciatique symptoma- 
tique : 

— les radiographies sont systématiquement de- 
mandées. Elles ont un intérêt essentiel pour 
montrer l'absence de symptômes du mal de 
Pott ou de cancer vertébral. Elles montrent ra- 
rement des bâillements ou des pincements sé- 
lectifs ; 


- la ponction lombaire peut montrer un liquide 
normal ou hyperalbumineux ; 


- l'examen de Queckenstedt-Stookey est nor- 
mal ; 


— les examens électriques sont souvent effec- 
tués. Ils n’ont pas une importance diagnosti- 
que essentielle, ils confirment l'affection 
neurogénique et montrent des anomalies dont 
la topographie déborde largement la zone de 
paralysie et les territoires anatomiques de la ra- 
cine lésée. 

Les examens électriques n’ont pas une valeur 
pronostique, et permettent, dans une certaine 
mesure, de suivre l’évolution, bien que l’amélio- 
ration électrique soit retardée par rapport à la ré- 
cupération clinique. 


L'évolution est variable. Dans l’ensemble, un 
tiers des cas est traité sans suite. 


Les autres patients conservent des bouleverse- 
ments de la marche plus ou moins marqués, se- 
lon que la rééducation motrice est nulle ou 
partielle. 


Face à la sévérité de ce pronostic, certains 
auteurs [7] conseillent systématiquement l'inter- 
vention chirurgicale précoce. 


Bloch, Cauchoix et Benoist adoptent une po- 
sition différente. La précocité de l’acte opératoire 
n'est pas toujours nécessaire, ni toujours suffi- 
sante pour produire une évolution favorable : la 
récupération motrice peut être nulle, malgré une 
disectomie précoce. Elle peut être totale après 
traitement médical. Il convient de remarquer 
que, dans quelques cas, l'intervention ne permet 
pas d'observer la présence de l’hernie discale et 
se pose alors le problème du rôle d’une sténose 
du canal lombaire. 


Il faut rappeler la sévérité plus importante des 
sciatiques LS et l'élément péjoratif, qui constitue 
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la disparition totale de la douleur, surtout quand 

il est accompagné d’un déficit sensitif plus 

grand. 

La pathogénie de la sciatique paralysante n’est 
pas claire. Il est certain qu’une hernie discale est 
habituellement découverte au cours des inter- 
ventions dues à la sciatique paralysante. Certains 
faits font penser que l’hernie discale n’explique 
pas tout : l'absence de parallélisme entre l’impor- 
tance de l’hernie et de la paralysie, ainsi que la 
dissociation entre les bouleversements moteurs 
et sensitifs (sciatiques hyperalgiques sans para- 
lysie). Actuellement, à côté de l’hernie discale, 
on fait jouer un rôle important au facteur vas- 
culaire. Il s'agirait d'une compression ischémi- 
que de l'artère radiculaire par la hernie discale. 
Cette ischémie aurait besoin de la conjonction 
de divers facteurs : anatomiques (artère située sur 
la face précédente de la racine, hernie discale suf- 
fisamment importante) et fonctionnels (artère 
jouant un rôle de nutrition locale, sans sup- 
pléances anastomotiques efficaces). 

Le mécanisme ischémique de la sciatique pa- 
ralysante expliquerait le caractère soudain de 
l'installation du déficit moteur. Le bouleverse- 
ment de la vascularisation médullaire à proxi- 
mité de la racine expliquerait la systématisation 
apparente pluriradiculaire des bouleversements 
moteurs par une affection plurisegmentaire. Une 
lésion ischémique simultanée de la corne anté- 
rieure permettrait d'expliquer la précocité et l'in- 
tensité de l’amyotrophie qui est observée parfois. 

En présence d’une sciatique paralysante, deux 
attitudes thérapeutiques s'opposent : 

- certains conseillent l'intervention systémati- 
que précoce ; 

- d’autres adoptent une position plus prudente, 
qui prend en considération les faits exposés 
plus haut : éléments pronostiques d’une part 
et d'autre part, analyse de la récupération mo- 
trice. 

Les auteurs estiment qu’il convient de distin- 
guer trois éventualités différentes : 

- quand le syndrome algique persiste, la théra- 
peutique classique doit être mise en œuvre ; 
en cas de résistance à ce traitement, la période 
d'observation précédant la décision chirurgi- 
cale doit être réduite à une durée de trois à six 
semaines. Dans l’ensemble, la récupération 
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motrice est effectuée sous traitement médical 
ou après intervention, dans plus ou moins 
70 % des cas ; 

— dans les sciatiques paralysantes sans douleur et 
détectées précocement, il convient d'effectuer 
une exploration radiologique contrastée. L'in- 
tervention est seulement pratiquée si la myé- 
lographie et/ou la discographie mettent en 
évidence la présence d'une hernie discale, 
éventualité la plus fréquente. Il est nécessaire 
de signaler au patient que la guérison se pro- 
duit uniquement dans un nombre de cas limi- 
tés, de l’ordre de 50 % ; 

- quand de telles formes indolentes et sans 
symptômes rachidiens sont détectées tardive- 
ment, c'est-à-dire après plusieurs mois, les pos- 
sibilités de succès paraissent minimales. Il est 
alors préférable de penser à un traitement pal- 
liatif, habituellement orthopédique et in- 
cluant une orthèse qui a comme objectif, dans 
les sciatiques LS, de supprimer la chute du 
pied ; plus rarement le traitement sera chirur- 
gical. 


Arthrites rhumatismales 
[4, 7, 20, 29, 34] 


Les conditions incluent : 
pelvispondylite ankylosante ; 
arthrite septique ; 

syndrome de Reiter ; 

arthrite psoriasique ; 

— polyarthrite chronique évolutive. 

Elle implique de manière typique le squelette 
axial. 

Les secteurs touchés guérissent avec une pro- 
lifération fibroblastique suivie de la formation 
nouvelle d'os. 

La pathogénèse de ces désordres est inconnue 
sauf celle du syndrome de Reiter qui est le résul- 
tat d’une réponse aberrante à un micro- 
organisme pathogénique. 


Manifestations cliniques 
systémiques 


— Fièvre légère, malaise, perte de poids, aortite ; 

— recherche d’une arthrite rhumatoïde ; 

— iridite associée aux spondyloarthropathies 
séronégatives, elle est aiguë ; le processus in- 
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Figures 11.1. Les ossifications vertébrales dans la pelvispondylite ankylosante. 


flammatoire cause douleur et photophobie 
(contrairement à l’arthrite rhumatisante juvé- 
nile qui est identique mais limitée et qui mene 
rarement à la détérioration visuelle) ; 
— entéropathie : 
e douleur ligamentaire et insertions du ten- 
don, 
e fréquente elle peut se produire avant la lom- 
balgie, 
e elle se produit en tête des métatarsiens, fas- 
cia plantaire, tendon d’Achille, 
e moins commun : tubercule tibial, rotule, 
trochanter plus grand, créte iliaque ; 
- articulations sacro-iliaques, et clavicule. 


Examens de laboratoire 


— Le facteur rhumatoïde est positif ; 
— le phénotype de HLA-B27 : 
e typiquement positif dans l’arthrite séroné- 
gative, 
e typiquement négatif dans la polyarthrite 
chronique évolutive. 


Pelvispondylite rhumatismale 

ou spondylarthrite ankylosante 
Définition 

C'est une maladie rhumatisante d'évolution 
chronique et de tendance ankylosante qui af- 


fecte tout l'appareil locomoteur, surtout le rachis 
et les membres inférieurs. 


Etiologie 

Elle commence entre 20 et 30 ans, elle est plus 

fréquente chez l’homme que chez la femme 

(1 pour 9). 
Facteurs qui favorisent cette maladie : 

— stress physique et psychologique ; 

— urétrite (toxique ou non) ; 

— psoriasis ; 

— infection du bassin ; 

- syndrome dysentrique pouvant s'intégrer 
dans un syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter. 

— mise en évidence d’un antigène HLA-B27 dans 
les chromosomes dans 95 % des cas. 


Lésions anatomopathologiques 

Ce sont des lésions d’arthrosynovite inflamma- 
toire ossifiante : cette maladie est agressive avec 
les cartilages articulaires. 

Ossification située au niveau du rachis dans 
l’espace interdiscoligamentaire situé entre le li- 
gament vertébral antérieur et le disque interver- 
tébral. Ces ossifications discales sont moulées 
par les ligaments vertébraux (1/3 vertèbre infé- 
rieure sus-jacente et 1/3 vertèbre sous-jacente) 
(figure 11.1). 
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Cette ossification est progressive depuis la pé- 
riphérie vers la profondeur de la vertèbre. 


Signes cliniques 


E Signes révélateurs 

Les signes extra-articulaires précèdent de plu- 

sieurs années les localisations : 

- douleurs rachidiennes et 
(7S %) ; 

- localisations articulaires périphériques ; 

- tendinopériostite (talalgies ou tendinites 
d'Achille) ; 

— iridite (inflammation de l'iris). 


sacro-iliaques 


E Période d'état 
L'évolution se fait par accès. 


Douleurs 


— Caractère de la douleur de type inflammatoire, 
paroxysme nocturne (la douleur augmente 
dans la deuxième moitié de la nuit), douleur 
spontanée, diffuse qui évolue par crise. 

- Localisations : région sacro-iliaque, bilatérale, 
maximale en position assise avec irradiation 
sciatalgique bilatérale, localisation thoracique 
avec irradiation costale qui augmente avec la 
toux, localisation dans les grandes articula- 
tions de la femme. 


Symptômes d'examen 


Exploration des sacro-iliaques : 

— douleur par pression sur la zone douloureuse ; 

— douleur à la séparation ; 

- manœuvre de Mennel : fléchir une hanche et 
allonger l’autre, signe du trépied (douleur à la 
pression de l'extrémité inférieure du sacrum) ; 

— test de Rotes-Querol. 


Exploration du rachis 


- Contracture des muscles paravertébraux ; 

— test de la corde de l'arc : pendant la flexion la- 
térale du tronc, les muscles de la concavité du 
rachis ne sont pas détendus ; 

— test de Schober : diminution de la séparation 
normale pendant la flexion du tronc de deux 
points dessinés sur la peau au niveau de LS et 
10 cm plus haut. Normalement cette distance 
est de 14-15 cm, pendant la maladie elle 
change seulement de 0,5 (il faut effectuer le 
test au début de la journée) ; 
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Figure 11.2. Étape 1 de la pelvispondylite. 
Pseudoélargissement de la partie inférieure 
de l'articulation sacro-iliaque dû à une ostéoporose. 


Figure 11.3. Étape 2 de la pelvispondylite. 


- déformations (cyphose dorsale et scoliose) : les 
flèches sont mesurées ; 


— rigidité thoracique due à une affection des ar- 
ticulations costovertébrales. 


Radiologie 


— Sacro-iliaques (figures 11.2 à 4) : 

e les lésions des sacro-iliaques sont constantes 
et bilatérales ; 

e étape 1, pseudo-élargissement du pied de la 
sacro-iliaque ; 

e étape 2, interligne brouillé et irrégulier : as- 
pect en « timbre poste » ou en « chapelet » 
par décalcification des marges iliaques et des 
sacrums (aspect déchiré) ; 

e étape 3, ankylose osseuse, colonne de bam- 
bou, syndesmophytes. 
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Figure 11.4. Étape 3 de la pelvispondylite. Après 20 ans, ankylose : interligne ossifiée invisible ; 
travées osseuses obliques vers le bas et vers l'extérieur. 


Figures 11.5. Le rachis dans la pelvispondylite. 
A : syndesmophytes antérieurs L4-LS ; 
B : syndesmophytes latérales T12-L1. 


— Rachis (figures 11.5 et 6). 

- Hanches : 
e pincement de l'interligne articulaire ; 
e ostéophytes. 


Figures 11.6. Colonne de bambou. 
Syndesmophytose lombaire 
(aspect en colonne de bambou). 
Signe de la vertèbre carrée du rachis dorsal. 


Évolution 

Elle se fait par accès successifs pour aller vers : 
— une rigidité du rachis par voie ascendante ; 
- des lésions périphériques (hanches). 


Biologie 

- Biologie non spécifique : augmentation de la 
vitesse de sédimentation avant ou pendant les 
poussées. 
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— Réactions Latex et de Waalerhose négatives. 
— Présence du HLA-B27. 


Complications 
- Complications oculaires : 
e iridite ou irido-cyclite ; 
e cécité qui précède la localisation rachi- 
dienne de 10 à 20 ans. 
- Complications cardiaques : 
e insuffisance aortique ; 
e bloc auriculoventriculaire (bouleversements 
de la conduite nerveuse). 

- Complications respiratoires : affection des ar- 
ticulations costovertébrales qui produit une 
diminution du volume courant et une insuf- 
fisance respiratoire. 

- Complications neurologiques : 

e fracture du rachis cervical à la suite de trau- 
matismes minimaux ; 

e paraplégie par luxation atloïdo-axoïdienne ; 

e épidurite, spondylites. 


Formes cliniques 

— Forme scandinave (forme périphérique) : af- 
fection des membres, évolution ascendante ; 

— forme chez la femme : moins grave, peu de ri- 
gidité ; 

— forme chez le patient adulte : latente, parfois 
n’affecte pas les sacro-iliaques et le rachis lom- 
baire. 


Traitement 


E Étape de début 

— Contre la douleur et l’inflammation : phényl- 
butazone ; 

— étape d'accès : 3 à 2 g par semaine en intra- 
musculaire pendant 1 à 2 semaines ; 

— étape de stabilisation : 1 à 1,5 g/semaine par 
voie orale. 


NOTE : en cas d'allergie à la phénylbutazone (in- 
terdit en cas d’ulcère) on utilise indométacine, 
cortisone et aspirine ; contre les déforma- 
tions, des exercices de positions sur plan dur, 
des exercices respiratoires et balnéothérapie, 
cryothérapie hors des accès. 


E Étape d’ankylose rachidienne 
On continue le traitement. 


E Étape tardive 

Cyphose dorsolombaire et ankylose des han- 
ches : ostéotomies de rectification, la chirurgie 
de la hanche fonctionne très mal. 


E Cas particuliers 

— Forme frustre : aspirine uniquement. Radio- 
thérapie dans les cas extrêmes ; 

- forme scandinave : injections intra-articu- 
laires, corset de rectification entre la 1°'° et la 
2° étape. 


Syndrome de Reiter ou syndrome 
de Fiessinger-Leroy-Reiter 


Appelé syndrome oculo-urétro-synovial (figure 
11.7), c’est un rhumatisme monoarticulaire, po- 
lyarticulaire ou oligoarticulaire. 

Il est accompagné de la tétrade symptomati- 
que : 

— synovite ; 

— métrite ; 

— conjonctivite ; 

— signes cutané-muqueux et syndrome disenté- 
rique qui évolue vers la pelvispondylite rhu- 
matismale. 

L’arthrite affecte les grandes articulations (ge- 
noux et chevilles), uvéite, lésions superficielles, 
et des urétrites, toutefois une minorité seule- 
ment aura la triade classique de symptômes. 

La sévérité de l'infection n’est pas mise en cor- 
rélation avec l'intensité de l’arthrite qui a ten- 
dance à apparaître une ou deux semaines après. 

Les organismes viables ne sont pas présents 
dans la synoviale, mais les antigènes bactériens 
sont présents et peuvent maintenir un stimulant 
pour une synovite persistante. 

Bien que quelques patients aient seulement un 
épisode de cette maladie, la majorité d’entre eux 
a des attaques récurrentes, certains développent 
une arthrite rhumatoide. 


Etiologie 
Une polyarthrite asymétrique des grandes articu- 
lations peut être le résultat d'une entérite causée 
par salmonelle, Shigella, campilobactère ou Yer- 
sinia. 

Une infection urogénitale (Tracomate de Clami- 
dia) peut aussi exister. La Yersiniose : plus proba- 
ble quand il existe une présentation atypique 
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Figure 11.7. Syndrome de Reiter, ossification de la sacro-iliaque droite et séquelles d'infection lombaire gauche. 


avec des pharyngites et de l’adénopathie cervi- 
cale qui ressemble à la fièvre rhumatismale. 


Variations européennes : 
— la diarrhée se produit au lieu de l’urétrite ; 


— Shigella, Yersinia et salmonelle sont impliquées 
dans la pathogénèse. 


Manifestations cliniques 


— Diarrhée : inconstante, elle est traitée en quel- 
ques jours ; 

— conjonctivite : tous les degrés sont possibles ; 
peu constante, elle apparaît en second lieu ; 


— urétrite : elle apparaît trois semaines après le 
contact vénérien, c’est le symptôme le plus fré- 
quent ; 


— signes cutanéomuqueux : ils intéressent la ca- 
vité buccale et les faces palmaires des extrémi- 
tés ; 

— mauvais état général, montée de la tempéra- 
ture ; 


— signes articulaires : constants, ils apparaissent 
en dernier, c’est une affection des grandes ar- 
ticulations des membres inférieurs (genoux). 
Arthrite des grandes articulations (les genoux 
et les chevilles), uvéites, lésions superficielles 
et urétrite. 


Arthrite 


Elle affecte habituellement les extrémités inférieu- 
res. 

Normalement plus douloureuse que dans I’arthri- 
te juvénile rhumatismale. 

L'arthrite dure moins de 6 semaines. 

La colonne vertébrale : peut présenter sacro-iliite 
et spondylite. 

L'entésopathie : douleur dans les talons ou au 
niveau des zones d’insertions de tendon ou 
d'insertion des ligaments. 

La main : dactilite (« doigts en saucisse »). 

La peau : les patients atteints du syndrome de 
Reiter auront des lésions pustulaires dans la plante 
du pied (blennoragie, kératodermie) qui ne se 


trouvent pas dans d’autres formes d’arthrite. 


Signes radiographiques 

On peut observer des syndesmophytes non mar- 
ginaux (aussi avec l’arthrite psoriasique), et une 
lésion unilatérale de la sacro-iliaque ; il y a une 
tendance à la périostite exubérante, particulière- 
ment au niveau du talon (figure 11.8). 


Tests de laboratoires 


— HLA-B27 
e présent chez approximativement 90 % des 
patients avec infection urogénitale, 
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Figures 11.8. Syndrome de Reiter. A : lésion unilatérale de la sacro-iliaque ; B : syndesmophyte vertébral. 


Figures 11.9. Signes cutanés dans le psoriasis articulaire. 


e présent chez > 50 % de ces derniers avec in- 
fection entérique ; 

— taux d'anticorps : avec l'infection entérique, un 
titre d'anticorps croissant peut confirmer le dia- 
gnostic quand les cultures seront négatives ; 

— augmentation de la vitesse de sédimentation, 
inclusions virales. 


Evolution 
Guérison en quelques semaines, il existe des ris- 


ques de production d'un symptôme évoquant 
une pelvispondylite rhumatismale. 


Traitement 

Le traitement précoce à la tétracycline peut rac- 
courcir la durée de la maladie dans l’arthrite 
réactive qui suit l'infection par clamidiase. 


Arthrite psoriasique (figure 11.9) 


C'est un rhumatisme inflammatoire qui se carac- 
térise par la présence de signes cutanés et d’une 
polyarthrite rhumatismale particulière. On pré- 
sente des plaques érythémateuses floconneuses ; 
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Figure 11.10. Lésions des ongles dans le psoriasis 
articulaire. 


seulement une minorité de patients atteints de 

psoriasis développe une arthrite : 

— très fréquente : affecte 1 à 2 % de la population 
européenne ; 

- l’homme est plus fréquemment affecté que la 
femme ; 

— le psoriasis cutané apparaît avant les lésions 
articulaires ; 

- dans les psoriasiques, les signes articulaires 
sont peu fréquents ; 

- quand l'arthrite se développe, une oligoarth- 
rite asymétrique qui peut parfois être assez 
destructrice est plus fréquente ; 

- quelques patients peuvent développer une 
spondylite (ils auront normalement l’antigène 
HLA-B27). 


Présentation clinique 


E Signes cutanés 
Tache érythématosquameuse de localisation va- 
riable : cuir chevelu, coude, genoux, région lom- 
baire, organes génitaux et circonférence des 
ongles (figure 11.10). Le grattage montre le signe 
de la tache de bougie. 

Signe de la rosée sanglante après le grattage ; 
on met en évidence une zone rosée avec pique- 
tage hémorragique. 


NOTE : Dans 4/6 des cas, ces lésions sont pru- 
rigineuses. L'évolution se fait par poussées à 
intervalles variables. 


Le cours clinique du psoriasis est à long terme, 
avec des rechutes caractéristiques et des rémis- 
sions. 

- L'âge : 3°-4° décennie. 
— La peau : 

e maculopapules érythémateuses circonscri- 

tes ; 

e l’activité des lésions superficielles peut ou 
non être mise en corrélation avec l’arthrite 
périphérique ; 

e les lésions superficielles peuvent paraître 
semblables au syndrome de Reiter ; 

e les nodules sous-cutanés sont absents. 

Les patients ont souvent des lésions des on- 
gles : 50 % des patients qui présentent des lé- 
sions des ongles développent des lésions 
articulaires. 


E Articulations 

Affecte les petites articulations des pieds et des 

mains plus que toute autre. Les cas graves peu- 

vent progresser vers l’arthrite mutilante, avec 
destruction étendue. 

— le pied : épine calcanéenne, sclérose, et éro- 
sions péri-articulaires des articulations des mé- 
tacarpophalangiennes ; 

- lésions des interphalangiennes ; 

— tendance marquée pour les articulations de la 
main ; 

— les articulations métacarpophalangiennes : ri- 
gidité en extension, et non en flexion comme 
dans l’arthrite rhumatoïde ; 

— peut affecter les articulations sacro-iliaques et 
le rachis. 


Signes radiographiques 

La perte du cartilage et des érosions ressemblent 
aux changements vus dans l’arthrite rhuma- 
toïde. 

- Les articulations interphalangiennes : 

e l'os est affecté de manière symétrique, avec 
prédilection pour les articulations interpha- 
langiennes ; 

e dommage érosif des articulations interpha- 
langiennes ; 

e destruction articulaire, des interlignes arti- 
culaires élargis, et bien définis par l'os rhu- 
matoïde adjacent ; 
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Figures 11.11. Psoriasis articulaire. A : lésions vertébrales (arthrites discosomatiques) ; 
B : lésions unilatérales de la sacro-iliaque. 


e les cas avancés révèlent une déformation de 
type « crayon dans la tasse » et l’ankylose 
éventuelle ; 

e l'articulation interphalangienne du gros or- 
teil de pied est souvent touchée. 

- La colonne et l'articulation sacro-iliaque 

(figure 11.11) : 

e on retrouve des syndesmophytes non mar- 
ginaux (vus aussi dans le syndrome de 
Reiter) ; 

e lasacro-iléite est une arthrite rhumatoïde bi- 
latérale qui survient chez 10-30 % des pa- 
tients ; 

e la calcification ligamentaire vertébrale rhu- 
matismale ou l'ossification peuvent se pro- 
duire tout comme l’arthrite rhumatoïde. 


Facteur rhumatoïde 
Le facteur rhumatoïde est le terme pour décrire 
le groupe d’auto-anticorps avec activité anti- 
IgG ; approximativement 80-90 % des patients 
avec arthrite rhumatoïde ont des anticorps IgG. 
Ces anticorps, appelés facteur rhumatoïde (anti- 
IgG), sont aussi vus dans l’endocardite bacté- 
rienne, la schistosomiase, la lèpre, l’ostéomyélite 
et d’autres infections chroniques. 

Il se trouve aussi chez quelques patients avec 
d’autres maladies du tissu conjonctif. 


Bien que la présence de cet anticorps dans le 
sérum ne cause pas la maladie, le facteur rhuma- 
toide est une évidence, localement produit dans 
l'articulation, il peut produire des effets et la for- 
mation de complexes immuns, pouvant provo- 
quer une réponse inflammatoire. 


Il peut être considéré comme un amplificateur 
de l’inflammation rhumatoïde ; le facteur rhu- 
matoide est un test diagnostic utile dans l’arth- 
rite rhumatoïde, et les taux dans cette pathologie 
sont normalement très supérieurs à ceux qui 
existent dans d’autres maladies inflammatoires. 


Quatre-vingt pour cent des patients atteints 
d’arthrite rhumatoïde ont un facteur rhuma- 
toïde présent dans leur sang. 


Diagnostic différentiel 


— Dans 5-10 % des personnes saines majeures de 
plus de 60 ans, le facteur rhumatoïde peut être 
découvert. 


— Lupus. 
— Cryoglobulinémie mixte (de l'hépatite C ou 
autre processus infectieux). 


- Dans cette situation, les stéroïdes peuvent ag- 
graver la virémie. 
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Figures 11.12. Lésions articulaires au niveau de la main dans la polyarthrite chronique évolutive. 


Évolution 
Évolution par poussées ; il ne se produit jamais 
de lésions viscérales. 

Il se produit dans quelques cas des lésions gra- 
ves avec tableau panartérite. 


Traitement 

On évite les drogues qui possèdent une action 
cutanée (crisothérapie, antimalariques, corticoï- 
des phénylbutazone), on prescrit des dérivés non 
stéroides (aspirine). 


Arthrites rhumatoïdes 


Aspects cliniques 

Les caractéristiques les plus significatives sont : 

— les lésions du rachis cervical ; 

— au niveau de la main (figure 11.12) : déforma- 
tion en « boutonnière », rupture du tendon 
extenseur, rupture du tendon fléchisseur, arti- 
culation métacarpophalangienne ; 

— au niveau du pouce : déformation en col de 
cygne, articulation interphalangienne ; 

- au niveau du poignet : articulations radio- 
ulnaires et radiocarpiennes, le syndrome cubi- 
tal ; 


— au niveau du coude et de l'épaule, il se produit 
fréquemment une arthrite concomitante de 
l'épaule et du coude : le pronostic tardif pour 
les deux articulations est une procédure chi- 
rurgicale, arthroplastie ; 

— peut affecter la hanche et le pied. 


Critère diagnostique 

Le critère d’arthrite rhumatoïde (si cinq de ces 

signes sont présents pendant un minimum de 

six semaines) : 

— douleur matinale ; 

— douleur lors de mouvement ; 

— gonflement (fluide) au moins d’une articula- 
tion ; 

- gonflement d’une seconde articulation ; 

— peu de sécrétions de mucine dans le liquide sy- 
novial ; 

- changements histologiques caractéristiques 
dans le synovial ; 

— changements histologiques caractéristiques en 
nodules. 


Critères d'exclusion 

— Lupus érythémateux systémique ; 

— haute concentration en cellules de lupus 
érythémateux, ou d’autres preuves bien défi- 
nies du lupus ; 
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— preuves histologiques de périarthrite nodu- 
leuse ; 

- caractéristiques cliniques de dermatomyosite, 
sclérodermie ; 

— fièvre rhumatismale aiguë ; 

— arthrite goutteuse ; 

— arthrite infectieuse ; 

— syndrome de Reiter ; 

— syndrome épaule-main ; 

— ostéoarthropatie hypertrophique ; 

— neuroarthropatie ; 

— alcaptonurie ; 

— sarcoïdose ; 

- myélome multiple ; 

— érythème noduleux ; 

— leucémie, lymphome, ou agammaglobuliné- 
mie. 


Pathogenése de l’arthrite rhumatoïde 

Il existe une combinaison de facteurs génétiques 
et environnementaux dans son étiologie ; elle 
pourrait résulter de l'interaction d’un antigène 
qui présente des macrophages avec des lympho- 
cites T. 

Présence d’un facteur HLA-D DR4, IgM et d’un 
facteur rhumatoïde : on croit généralement que 
les complexes IgG peuvent se déposer dans les 
vaisseaux sanguins et peuvent produire une vas- 
culite. 


E Inflammation cellulaire 

L'inflammation dans la cavité articulaire peut 
être intense. Il est probable que le monocyte est 
le plus responsable de la destruction du tissu. 
Outre ceci, plus d’un billion de neutrophiles en- 
trent de manière modérée dans ce processus au 
niveau du genou chaque jour ; ceci conduit à la 
dégradation du cartilage articulaire, du ménis- 
que, et des ligaments sans restriction. 


E Facteurs favorisants 

— Les vaccins de l'hépatite B : rares mais des 
complications ont existé (la majorité de ces 
patients possèdent des gènes MHC II facteur 
de risque). 

— Les patients atteints d’arthrite rhumatoïde ont 
un niveau supérieur d'anticorps aux antigènes 
de virus d’Epstein-Barr, le taux est supérieur à 
celui des individus normaux et les lymphocy- 
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Figure 11.13. Vue du pannus synovial 
au niveau du genou. 


tes rhumatoïdes du sang périphérique subis- 
sent la transformation en cellules EB. 
- Synovite (figure 11.13) : 

e dans l’arthrite rhumatoïde, la membrane sy- 
noviale est infiltrée par des macrophages, 
des lymphocytes, des cellules du plasma et 
granulocytes ; 

e la synovite dans l’arthrite rhumatoïde se lo- 
calise plus facilement que dans la néoplasie, 
avec augmentation du nombre de cellules et 
augmentation potentielle destructrice de la 
synoviale qui envahit le cartilage, les liga- 
ments et l'os subcondral. 


Diagnostic différentiel 

de l’arthrite rhumatoïde 

- SLE ; 

- arthrite du psoriasis ; 

- spondylarthrites ankylosantes ; 

— maladies mixtes du tissu conjonctif ; 
— syndrome de Reiter ; 

- polymyalgie ; 

— syndrome de Sjogren ; 

— maladie de déposition des cristaux ; 
— arthrite septique ; 

- arthrite tuberculeuse. 
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NOTE : 

- Les tests de laboratoire seuls ne peuvent pas 
confirmer le diagnostic d’arthrite rhuma- 
toïde. 

Le facteur rhumatoïde peut être présent 
chez des individus normaux et en associa- 
tion avec d’autres maladies. 

Les tests de laboratoire commun dans l’arth- 
rite rnumatoïde incluent une diminution de 
l'Hgb diminué, dans la phase aiguë de réac- 
tions élevées (protéine C-réactive), sérum 
cryoglobuline élevé. 


Physiothérapie 
Immobilisation : pendant les phases de crises, il 
peut être nécessaire d’immobiliser brièvement 
pour diminuer la douleur ; les gouttières à long 
terme, surtout des poignets et des mains, peu- 
vent prévenir contractures et déformation. 
L’articulation enflammée est particulièrement 
vulnérable aux effets de mouvement ; dans les 
articulations avec effusions, l'exercice peut aug- 
menter les pressions intra-articulaires en produi- 
sant ischémie et lésion du tissu. 


Ostéoarthrose 


Caractéristiques pathologiques 

de la spondylarthrose 

La spondylarthrose représente un processus pro- 
gressif de destruction et de régénération ; pré- 
coce dans la maladie, le cartilage articulaire perd 
son aspect brillant. 

Les couches de la surface sont divisées ensuite 
en petites feuilles, tandis que les couches les plus 
profondes développent des fentes longitudinales 
et des processus de fibrillation ; le cartilage de- 
vient mince et parfois dénudé. 

- L'os subcondral : 
e il s'épaissit, se sclérose et est érodé, 
e il présente des travées plus épaisses et des 
microfractures ; 
— les kystes : 
e ils peuvent être vus dans l’os subcondral, 
e ils sont dus aux augmentations dans la pres- 
sion intrasynoviale ; 
— les ostéophytes (figure 11.14). 


Histologie 


— La zone superficielle montre les changements 
les plus précoces ; 


Figure 11.14. Vue de l'arthrose thoracolombaire. 
Ce sont des becs de perroquet couverts par le cartilage 
du hyalin, ils peuvent progressivement être développés 
aux marges de l'articulation et croître progressivement. 

De petits morceaux d'os couverts de cartilage, 
connu comme souris articulaires peuvent apparaître 
dans l'articulation. 


— il existe une diminution de chondrocytes dans 
les zones superficielles ; 

- la matrice de cartilage perd son habileté à fa- 
briquer des protéoglycanes avec safranine ; 

— les chondrocytes les plus profonds montrent 
une prolifération en grappes ; 

— des capillaires pénètrent la couche de cartilage 
calcifié ; 

- de nouvelles formations de cartilage croissent 
en poussant le cartilage du dessous ; 

- délimitation entre cartilage calcifié et cartilage 
non calcifié ; 

— la synoviale : elle devient hypertrophique et 
avec de nombreux replis et villosités ; 

— on peut voir une infiltration de cellules plas- 
matiques et des lymphocytes ; 

- l’hypertrophie de la synoviale peut être impli- 
quée dans la douleur articulaire en produisant 
une augmentation de la production du liquide 
synovial et ainsi augmente la pression intra- 
articulaire. 
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Figures 11.16. Arthrose lombaire et scoliose. 


dans les vaisseaux artériels provoque une vaso- 
dilatation. On croit que cette expansion vascu- 
laire contribue très certainement a la douleur 
expérimentée dans l'arthrose dégénérative. 


NOTE : Comment le temps affecte-t-il l'arthrose 
(figures 11.15 et 16) ? 
La pression barométrique augmente la dou- 
leur de l'arthrose. Les diminutions rapides 


dans la pression barométrique paraissent ac- Arthropathies facettaires [2, 8, 16] 


tiver la douleur dans les activités quotidien- | . 
nes. E Arthrose interapophysaire 


Nous savons que lors d'une diminution dans la Les pressions articulaires sont responsables 
pression barométrique, la tension de la paroi d’une usure du cartilage articulaire, d’une chon- 
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dropathie précoce. Quand les pressions arrivent 
à l'os sous-condral les nocicepteurs envoient des 
messages nociceptifs. 


Les berges articulaires sont condensées et 
l'arthrose articulaire postérieure apparaît. Quand 
ces lésions augmentent, elles peuvent provoquer 
une sténose du canal rachidien et elles sont ac- 
compagnées d’une hypertrophie des ligaments 
jaunes. Les ostéophytes peuvent provoquer une 
sténose foraminale avec irritation du nerf sinus 
vertébral, des artères et des veines périradiculai- 
res. 


E Rétrolisthésis arthrosique 

Les ménisques synoviaux interapophysaires peu- 
vent être pincés : leur partie vasculaire déchaîne 
alors une stimulation nociceptive. Le trou de 
conjugaison, par le recul vertébral, adopte un as- 
pect en baïonnette. La tension capsulo- 


ligamentaire nociceptive est associée à des 
spasmes des muscles vertébraux profonds. 


Sihvonen, Lindgren, Airaksinen et Manni- 
nen [26], pour analyser des radiographies dyna- 
miques en flexion-extension du rachis lombaire, 
ont utilisé des mesures neurophysiologiques 
courantes de l’état fonctionnel des racines ner- 
veuses lombaires basses chez des patients at- 
teints de lombalgie récurrente irradiante aux 
membres inférieurs. 


Les études cliniques et neurophysiologiques 
ont montré que huit des 108 patients atteints de 
lombalgie avaient un pincement de la racine 
ventrale au niveau de L5 ou S1. 


Un mouvement intervertébral perturbé a été 
trouvé en S1 sur 100 patients. Vingt-sept pour 
cent avait un antérolisthésis hypermobile LS ou 
L4 et 35 % avait un rétrolisthésis L4 ou L3. Il était 
commun de présenter des sensations vagues d’ir- 
radiations dans les membres inférieurs (62 %). 
Des lombalgies ont été trouvées chez des pa- 
tients dont l’électromyogramme des muscles 
lombaires était normal (86 %). Presque les trois 
quarts des patients qui éprouvaient une douleur 
irradiée ou référée avaient un électromyo- 
gramme anormal, avec un degré léger de dom- 
mage axonal dans la branche postérieure de la 
racine du nerf lombaire qui innerve les muscles 
spinaux. Cette découverte était très commune 


parmi les patients atteints de rétrolisthésis et de 
changements dégénératifs simultanés. 

L'évaluation de la lombalgie doit surtout in- 
clure des tests pour rétrolisthésis dégénératif, 
chez des patients qui éprouvent des sensations 
d'irradiation sans preuves de pincement de la 
racine, parce que les résultats électromyographi- 
ques montrent qu’une innervation anormale 
des muscles spinaux était très commune chez les 
patients atteints de rétrolisthésis dégénératif. 
Pour améliorer la fonction de la région lom- 
baire, la réadaptation doit s'adresser aux mus- 
cles postérieurs pour qu'ils fournissent un 
soutien intervertébral plus efficace parce que 
des perturbations légères paraissent être asso- 
ciées avec leur innervation dans les lombalgies 
récurrentes. 


E Examen clinique 
Patient de plus de 50 ans qui présente une dou- 
leur en station debout, dans les changements de 
position, en décubitus. La position assise soulage 
le patient. 

L'extension et l’extension-latéroflexion-rota- 
tion homolatérales provoquent la douleur. 

Les tests de Neri et de Lasègue sont négatifs, 
il n'existe pas de douleur à la toux, ni au cours 
des efforts de défécation. 


E Objectifs des manipulations 

On utilise des techniques de thrust en rotation 
et en flexion lombaire pour produire une ouver- 
ture en divergence des facettes, pour diminuer 
les pressions endocanalaires et méningées du ré- 
seau vasculaire et du système capsuloligamen- 
taire [12]. 


Maladie de Scheuermann 


C'est la cause la plus commune de cyphose struc- 
turelle de la colonne thoracique et toracolom- 
baire. 

On la voit normalement dans le squelette im- 
mature des adolescents. 

Il existe une forte tendance héréditaire (elle 
peut être autosomique dominante). L’étiologie 
n'est pas connue. 


Critère diagnostique 
- Cyphose thoracique > 45° (25 à 40° sont consi- 
dérés comme normaux) ; 
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- cunéiformisation > 5° de trois vertèbres adja- 
centes ; 

— cyphose toracolombaire > 30° (la colonne to- 
racolombaire est normalement droite). 


E Conditions associées 

— Spondylite ; 

— les causes de la maladie de Scheuermann aug- 
mentent la lordose lombaire qui tractionne 
sur les pédicules de LS ; 

- la scoliose : elle se produit dans 25 % des cas. 


E Signes cliniques 

— Hypercyphose qui ne se transforme pas en hy- 
perextension ; 

— rétraction des ischiojambiers ; 

— troubles posturaux ; 

— douleur située sur l’apex de la cyphose ; 

— douleur lombaire quand une lordose excessive 
est présente ; 

— les déficits neurologiques associés sont rares ; 

— le Scheuermann thoracique n'est pas norma- 
lement associé à une douleur ; 

— le Scheuermann lombaire est souvent asymp- 
tomatique. 


Diagnostic différentiel 

— Déséquilibre postural ; 

— ces patients auront une certaine flexibilité ; 
rachitismes ; 

ostéoporose juvénile ; 

neurofibromatose ; 

syndrome de Morquio ; 

dysplasie spondilo-épiphysaire tardive. 


Radiographies 
On utilise des radiographies de profil en décu- 
bitus dorsal : celles-ci allongent la colonne et 
montrent si la déformation est corrigible. 
On demande aussi une vue en bipède-station 
de profil pour le diagnostic. 
Critère pour le diagnostic (radiographie de 
profil en station debout) : 
— cyphose thoracique > 45° (25 à 40° sont consi- 
dérés comme normaux) ; 
— cifosis toracolombaire > 30° (la colonne tora- 
colombaire est normalement droite) ; 
- cunéiformisation > 5° de trois vertèbres adja- 
centes ; 
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Figure 11.17. Nodules de Schmorl dans la maladie 
de Scheuermann. 


— angle de cyphose > 45° considéré comme anor- 
mal ; 

— l’apex de la courbe est normalement localisé 
entre T7 et T8 ; 

— les nodules de Schmorl (figures 11.17 et 11.18) 
(érosion des plateaux vertébraux) sont une dé- 
couverte commune ; 

— irrégularité et aplatissement des corps verté- 
braux ; 

— rétrécissement des espaces discovertébraux. 
On observe plusieurs degrés de scoliose chez 

un tiers des patients. 


Traitement conservateur 
Douleur normalement en fin de croissance à 
moins que la déformation ne soit grave. 


E Courbure < 50° 


Jeunes adolescents atteints de déformation en 
cyphose < 50° et aucune progression évidente. 

Des exercices et des étirements des ischiojam- 
biers et des spinaux peuvent prévenir une lor- 
dose excessive, ainsi que des rétractions des 
ischiojambiers. 

Corset pour corriger la cyphose thoracique 
pouvant être utile chez des patients qui souffrent 
de douleurs. 
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Figures 11.18. Maladie de Scheuermann. A : nodules de Schmorl ; 
B : nodules de Schmorl et détachement de l'angle antérosupérieur des vertèbres. 


E Courbure de 50 à 70° 
Les corsets sont portés pendant un an et ensuite 
le soir pendant deux ans. 

Un corset pour scoliose à la maturité du sque- 
lette peut se révéler efficace, et on peut obtenir 
une correction permanente. 

Le corset de Milwaukee est requis pour les 
courbes thoraciques. 


E Courbure progressive > 60-65° 
Le corset de Milwaukee est requis même si le pa- 
tient n’a pas de douleur. 

Le pronostic est bon pour la correction chez 
les patients aux squelettes immatures. 

On attend une correction de la déformation 
en 1-2 ans. 


Traitement chirurgical 

Indications : 

- cyphose thoracique > 75° : douleur persis- 
tante ; 

— cyphose rigide > 55° : elle requiert la décharge 
précédente avec fusion intercorporelle suivie 
d'une fusion postérieure avec instrumentation 
compressive. 


Ostéoporose 


Définition 

C'est une modification du tissu osseux qui af- 
fecte la trame protéique (collagène) normale- 
ment calcifiée. Toute ostéoporose n'est pas 
pathologique, c'est son exagération qui l'est. 


Clinique 


E Ostéoporose sénile 

— Peu douloureuse, fréquemment muette, dé- 
couverte faite lors d’une radiographie systéma- 
tique ou à la suite d’une fracture : 

— bouleversements de la statique vertébrale (cy- 
phose, scoliose) dus à des fractures-tassements 
vertébraux (figure 11.20) ou une relaxation 
musculoligamentaire ; 

— diminution de taille (6 cm) et tassement laté- 
ral du thorax ; 

— évolution : par pics, les fractures du col du fé- 
mur peuvent mettre en danger le pronostic vi- 
tal ; 

— radiologie : 

e hypertransparence osseuse quand la décalci- 
fication sera supérieure à 30 %, 
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Figure 11.19. Vue de la cunéiformisation 
et raréfaction osseuse. 


e cunéiformisation des vertèbres (figure 
11.19), 

e apparition des lignes de forces (pied, col du 
fémur) ; 


— biologie normale. 
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E Ostéoporose post-ménopausique 

Elle s'intègre dans un syndrome trophostatique 

post-ménopausique et commence vers l’âge de 

60 ans, 10 ans après la ménopause, elle affecte 

une femme sur quatre. 

— Douleurs : du rachis lombaire, du bassin, dues 
à une cyphose dorsale et une lordose lombaire 
qui produisent des spasmes du trapèze et une 
projection du cou vers l'avant. 

— Radiologie : 

e déminéralisation diffuse du squelette ; 

e rétrolisthésis et spondilolisthésis qui provo- 
quent des lésions arthrosiques : 

o discarthrose, 

© arthrose interapophysaire postérieure, 

© arthrose spinale. 

- Biologie : VS. Normal, bouleversement transi- 
toire du métabolisme phosphocalcique. 

- Évolution : se fait par accès successifs. 


E Autres causes 

— Bouleversements endocriniens (endocrinopa- 
thies) ; 

— bouleversements génétiques (maladie de Lobs- 
tein) ; 

- immobilisation prolongée ; 


Figures 11.20. Ostéoporose vertébrale. À : frappement des vertèbres ; B : fracture tassement. 
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— causes idiopathiques (diabète calcique dû à des 
bouleversements enzymatiques au niveau des 
glomérules). 


Traitement 
E Objectifs 


Freiner l’échappement de Ca et favoriser sa fixa- 
tion. 


E Moyens 


Ostéoporose post-ménopausique 


— Période stable : 
e la calciurie est normale où légèrement dimi- 
nuée ; 
e anabolisants qui stimulent la synthèse du 
collagène ; 
e Ca + Ph qui favorise la fixation du Ca. 
— Période évolutive : 
e il y a augmentation de la calciurie ; 
anabolisants de synthèse ; 
vitamines ; 
perfusion de Ca (antalgique) ; 
calcitonine (thyroïdienne qui diminue la ré- 
sorption osseuse par des ostéoclastes et favo- 
rise ainsi l’action des ostéoblastes). 
— Physiothérapie (l'accroissement de la masse 
musculaire favorise le métabolisme phospho- 
calcique). 


Ostéoporose secondaire 


- On doit éviter le repos prolongé ; 
— corset à indiquer, sauf cas particulier. 


Pathologies infectieuses du rachis 
(figure 11.21) 


Spondylodiscite non tuberculeuse 
E Physiopathologie 


Les germes incriminés sont le staphylocoque 
doré (trois quarts des cas), le streptocoque, les 
bacilles à Gram négatif (colibacilles). 

Il y a quatre grandes causes d’ostéomyélite : 
- La voie hématogène est la plus fréquente, le 

germe est véhiculé à travers le réseau veineux 

plexiforme paravertébral. 

Les agents infectieux affectent d’abord la ré- 
gion subcondrale antérieure à la vertèbre. Le sys- 
tème artériel de la région subcondrale joue 
également un rôle important. 


Figure 11.21. Arthrite septique avec destruction 
disque-somatique. Cette pathologie est une 
contre-indication absolue aux manipulations 
vertébrales. On y inclut deux types d’affections : 
la spondylodiscite par des germes banals ; 
le mal de Pott ou tuberculose osseuse. 


Dans une seconde phase le foyer infectieux se 
propage au disque intervertébral en perforant la 
surface de la vertèbre adjacente et provoque un 
pincement discal. Par la suite, l'infection atteint 
les structures ligamentaires en érodant la face 
antérieure des corps vertébraux et en perforant 
le ligament commun vertébral antérieur. 

- La porte d'entrée peut être située à distance : 
urinaire (50 %), cutanée, digestive, cardiaque, 
ou bien ORL. 

- Implantation directe par une piqûre ou par 
une blessure. 

— Postopératoire : ponction lombaire, discogra- 
phie, chirurgie rachidienne 
e une affection discale (destruction plus ou 

moins complète d’un ou de plusieurs dis- 
ques) ; 

e lésions supra- et sous-jacentes vertébrales os- 
seuses avec des destructions et des recons- 
tructions osseuses ; 

e une diffusion dans les parties molles. 

— Elles affectent par ordre décroissant : le rachis 
lombaire (L2-L3) dorsal, cervical, ainsi que le 
bassin (sacro-iliaques et symphyse pubienne). 
L'articulation sternoclaviculaire peut être af- 
fectée. 
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Figure 11.22. Spondylarthrite des germes banaux. A : abcés de pus corporel ; 
B : destruction discosomatique, réaction ostéophytique exubérante, présence de pus. 


E Signes cliniques 


— Douleurs vertébrales nocturnes, rendant im- 
possible le sommeil, qui augmentent avec le 
mouvement ; 


— rigidité rachidienne ; 


— fièvre. 


E Signes biologiques 
Hyperleucocytose. Grâce à la biopsie on décou- 
vre le germe. 


E Signes radiologiques 
Le temps de latence jusqu’à l'apparition des si- 
gnes radiologiques est de 21 jours. 


— Pincement discal : la perte totale d'épaisseur 
discale sélective est suspecte, elle peut être le 
premier signe radiologique. Le pincement dis- 
cal en est un signe constant. 


— Ostéolise des vertèbres adjacentes : 

e dans la phase de début, on observe un aspect 
non net des corps vertébraux avec dispari- 
tion de la trabéculation osseuse ; 

e dans la phase de maladie établie, les corps 
vertébraux présentent un aspect irrégulier 
et érodé. Les angles antérosuperieurs ou 
antéro-inférieurs paraissent amputés (fi- 
gure 11.22). 


— Reconstruction osseuse : il est précoce et peut 
se manifester par une condensation des corps 


vertébraux avec un aspect en « vertèbre 
d'ivoire » et une ostéophytose exubérante. 
— Rarement images d’abcès péri-vertébral. 


NOTE : La destruction osseuse est parfois rapide 
et un tassement vertébral peut apparaître ac- 
compagné de cyphose locale. La reconstruc- 
tion est rapidement ankylosante par la consti- 
tution d'un bloc vertébral. 


E Diagnostic différentiel 


— Spondylodiscite brucellosique : elle associe un 
pincement discal à une ostéolise antérieure du 
corps vertébral. L’ostéophytose est importante. 

- Spondylodiscite de la pelvispondylite ankylo- 
sante : 15 % des cas, le plus fréquent est l'at- 
teinte des niveaux toracolombaires. Le disque 
présente une diminution de son épaisseur et 
ses limites sont peu nettes, l'érosion est impor- 
tante : il n’y a jamais de géodes, il peut y avoir 
des signes associés de bassinpondylite. 


NOTE : Le traitement à base d’antibiotiques et 
parfois le débridement chirurgical donnent de 
bons résultats. 


Spondylodiscite tuberculeuse 

Le mal de Pott fait pratiquement partie de notre 
passé toutefois la tuberculose, considérée 
comme presque disparue en Europe, réapparait. 
Malgré tout, son traitement précoce fait que ce 
tableau est inhabituel. 
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Figure 11.23. Lésions d’ankylose dans le mal de Pott. 


E Physiopathologie 

Le mal de Pott (figure 11.23) affecte surtout le 
rachis dorsal. La première localisation s’observe 
dans la zone subcondrale antérieure des corps 
vertébraux. 

Le disque intervertébral est détruit dans une 
phase postérieure. L’infection progresse à travers 
le réseau artériel du corps vertébral. 

La formation d’abcés dans les tissus mous ne 
présente pas de relation avec l'affection osseuse : 
elle affecte les tissus mous rétropharyngés, les 
tissus paravertébraux dorsaux et les psoas (5 % 
des cas). 

Le foyer infectieux se propage le long du liga- 
ment commun vertébral antérieur et donne un 
aspect en « flamme de bougie ». 


E Signes radiologiques 
Le pincement discal est constant, et la destruc- 
tion osseuse est variable, mais il n’y a jamais de 
reconstruction (absence de condensation et d’os- 
téophytes). 
- Dans la phase initiale de la maladie les signes 
sont : 
e pincement unidiscal ; 
e lésions de destruction raréfiantes des corps 
vertébraux (figure 11.24) : ils présentent un 
aspect irrégulier, rongé, non net ; 


e images de fuseau opaque paravertébral uni- 
ou bilatéral qui indique un abcès périrachi- 
dien ; 

e statique vertébrale modifiée : il existe une 
cyphose de rayon court centrée sur le disque 
intervertébral, qui préfigure la future gibbo- 
sité. 

Parfois on voit dans la tomographie une image 
en « miroir » qui indique une géode ouverte dans 
le disque intervertébral. 

— Dans une phase plus tardive : 

e destruction cunéiforme précédente des 
corps vertébraux avec disparition de l’un des 
nombreux disques, ce qui produit la gibbo- 
sité ; 

e abcès du psoas (parfois calcifié) ; 

e les risques neurologiques sont importants. 


E Traitement 
Il évolue spontanément vers la stabilisation des 
lésions en deux ou trois ans. 

Le traitement médical est efficace bien que le 
germe développe parfois une résistance aux dro- 
gues employées. 


Douleur lombaire 
pendant la grossesse [6] 


On pense que l'incidence de douleur lombaire 
pendant la grossesse est d’approximativement 
50 %. Elle se produit dans la majorité des cas 
apres le sixième mois et peut durer jusqu'au 
sixième mois post-partum. 

Les prédicteurs les plus importants de douleur 
lombaire pendant la grossesse sont les antécé- 
dents de lombalgie et le fait d’étre multipare. 
Plusieurs changements physiologiques et biomé- 
caniques pendant la grossesse contribuent a la 
douleur lombaire. Comme les muscles abdomi- 
naux de la femme sont étirés et que le tonus di- 
minue, ils perdent leur habileté à contrôler la 
position neutre. Pendant la grossesse, la produc- 
tion de relaxine augmente dix fois. L’hormone 
crée de la laxité articulaire qui non seulement 
permet au bassin la croissance de l'utérus mais 
aussi affaiblit la capacité d’appuis statiques de la 
colonne lombaire pour résister aux forces de ci- 
saillement. Dans le bassin, la laxité articulaire est 
très prononcée au niveau de la symphyse pu- 
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Figures 11.24. Lésions de la tuberculose osseuse. A : destructions osseuses et ankylose formant une cyphose 
de court rayon ; B : séquelles du mal de Pott traité : bloc vertébral L2-L3 avec angulation. 


bienne et des articulations sacro-iliaques. À 
l'examen physique, ni la douleur lombaire ni la 
douleur sacro-iliaque ne sont associées de ma- 
nière évidente au déficit neurologique ou à la pa- 
thologie de la hanche. En cas de douleur 
lombaire, la douleur est de type discogénique 
et/ou douleur facettaire. Par conséquent, la dou- 
leur d'une femme enceinte peut être plus grande 
en flexion et en étant debout. 


On peut utiliser pour évaluer la douleur lom- 
baire le test de provocation pelvienne posté- 
rieure, le test d'ouverture antérieure, le test 
d'ouverture dorsale ; le test de fixation articulaire 
sacro-iliaque, le test de Patrick ou manœuvre de 
Fabère (flexion, abduction, rotation externe), et 
le test de Derbolowski. Les types les plus com- 
muns de douleur lombaire pendant la grossesse 
sont la douleur lombaire, la douleur sacro- 
iliaque et la lombalgie nocturne. 


Facteurs de risques 


On a examiné des facteurs de risque qui contri- 
buent au développement de la douleur lombaire 


pendant la grossesse dans plusieurs études. Les 
résultats suggèrent de manière ferme que les pré- 
dicteurs les plus importants de douleur lombaire 
pendant la grossesse sont les antécédents de 
lombalgie et le fait d’être multipare. L'âge, la 
taille, le poids, la race, le poids du bébé, et l’état 
socio-économique ne paraissent pas être mis en 
corrélation avec le risque de développement de 
douleur lombaire pendant la grossesse. 


Biomécanique de la colonne 
lombaire pendant la grossesse 


Pendant la grossesse, une femme développe des 
changements posturaux qui sont nécessaires 
pour maintenir l'équilibre en station debout. La 
moyenne de prise de poids du fœtus seul est de 
10 à 12 kg. Le poids croissant est principalement 
distribué dans la ceinture abdominale de la 
femme. Après 12 semaines de grossesse, l'utérus 
ne peut plus être contenu dans le bassin et la 
masse utérine se déplace supérieurement et an- 
térieurement. Quand les muscles abdominaux 
sont étirés et que le tonus diminue, ils perdent 
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leur habileté à contribuer efficacement au main- 
tien de la position neutre. Avec ces changements 
biomécaniques on pourrait penser que la lordose 
lombaire augmentait ; toutefois, les études ont 
montré que la lordose reste égale ou qu'elle aug- 
mente seulement légèrement. Par contre, ce qui 
paraît se passer, c'est que la colonne complète 
passe à une position plus postérieure et le centre 
de gravité à tendance à se déplacer en direction 
postérieure et caudale. 

Quand la grossesse continue, la production de 
relaxine augmente dix fois, en atteignant son 
maximum entre 38 et 42 semaines. La relaxine 
crée une laxité articulaire qui est nécessaire pour 
permettre au bassin de recevoir la croissance de 
l'utérus. La laxité articulaire est plus prononcée 
chez les femmes multipares que chez les femmes 
nullipares. Dans la colonne lombaire, la laxité 
articulaire est très prononcée sur les ligaments 
communs vertébraux antérieurs et postérieurs. 
Ceci affaiblit les appuis statiques sur la colonne 
lombaire. Il peut résulter une augmentation des 
symptômes discogénique et/ou de la douleur qui 
vient des articulations facettaires. Dans le bassin, 
la laxité articulaire est très prononcée dans la 
symphyse pubienne et les articulations sacro- 
iliaques. 

La symphyse pubienne continue à se séparer 
au cours de la grossesse, passant de sa largeur 
normale de 0,5 mm à un maximum de 12 mm 
approximativement. Avec cet élargissement, il 
existe un risque de déplacement vertical du pu- 
bis et la possibilité de tension rotatoire dans les 
articulations sacro-iliaques. Les articulations 
sacro-iliaques ont tendance à être des articula- 
tions extrêmement stables avec une surface ar- 
ticulaire courbée qui limite le mouvement. Le 
mouvement dans l'articulation sacro-iliaque 
peut augmenter avec une grande force au cours 
de la grossesse. Ce mouvement peut étirer les 
structures sensibles, causant la douleur sacro- 
iliaque. 


Classification 


Une étude sur les femmes enceintes a montré 
qu'il existe trois zones de douleur. L’emplace- 
ment le plus fréquent de la douleur est la zone 
du sacro-iliaque, ensuite les douleurs lombaires 
basses et supérieures. 


Les formes les plus communes de douleur lom- 
baire pendant la grossesse peuvent être classées 
en trois types : 

— la douleur lombaire pendant la grossesse est 
seulement la localisation de la douleur à la 
zone lombaire, avec ou sans irradiation dans 
les jambes. La radiculopathie lombaire, ou la 
véritable sciatique, est rare : 1 % des douleurs 
lombaires en période de grossesse ; 

— la douleur sacro-iliaque est distale et latérale 
par rapport à la colonne lombaire, avec ou 
sans irradiation dans l'extrémité inférieure. 
Elle est quatre fois plus fréquente que la dou- 
leur lombaire ; 

- la douleur lombaire nocturne survient pen- 
dant la nuit alors que le patient est couché. 


Diagnostic 


Dans ses antécédents, une femme enceinte souf- 
frant de douleur sacro-iliaque décrira une dou- 
leur postérieure du bassin et dans la zone 
fessière. La douleur sera exacerbée dans toute po- 
sition qui sera maintenue pendant une période 
prolongée et elle est très fréquente en position 
debout ou en marchant. 

La patiente localise la douleur à la fesse, distale 
et latérale à la zone LS/S1.Elle peut ou non dé- 
crire une irradiation dans la partie latérale pos- 
térieure du membre inférieur jusqu’à la zone 
poplitée. Quand l'irradiation est présente, elle ne 
s'étend pas typiquement au pied. On décrit aussi 
une douleur au changement de position au lit le 
soir. Les femmes souffrant de douleur lombaire 
ont tendance à ressentir la douleur quand elles 
sont debout ou assises. Le diagramme de douleur 
montre une douleur lombaire sous-centrale avec 
ou sans irradiation sur le membre inférieur. En- 
tre 20 et 30 % des femmes enceintes présentent 
des symptômes lombaires et sacro-iliaques. 

On peut au besoin effectuer la manœuvre de 
Gowers si une douleur discogénique significative 
et une instabilité secondaire existent dans la co- 
lonne lombaire. Si la douleur est mise en rapport 
avec les éléments postérieurs, les plaintes dou- 
loureuses de la femme seront plus probablement 
dans l'extension et en rotation-extension du 
côté le plus symptomatique. 

Le test le plus fréquent chez les femmes en- 
ceintes qui semble mettre en corrélation la dou- 
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leur sacro-iliaque est le test de provocation 
pelvienne postérieure. Pour ce test, la patiente 
est en position couchée sur le dos avec une 
jambe étendue et le genou de l’autre jambe flé- 
chie. L’examinateur stabilise le bassin du côté de 
la jambe étendue, tandis qu'il applique une pres- 
sion descendante douce sur le fémur pour aug- 
menter la flexion de hanche. Le test de Gaeslin 
est considéré positif si cette manœuvre reproduit 
la douleur lombaire ; on a démontré qu'il avait 
une sensibilité de 81 % et une spécificité de 80 % 
pour la douleur sacro-iliaque. 

D'autres examens physiques incluent ce qui 
suit : 

— avec la patiente en décubitus dorsal, le test 
d'ouverture antérieure reproduit une douleur 
dans la région de l'articulation sacro-iliaque 
symptomatique quand on sépare le bassin 
pour le disloquer. Le test d'ouverture dorsale 
reproduit la douleur quand le bassin est com- 
primé ; 

— le test de fixation articulaire sacro-iliaque éva- 
lue la mobilité de l'articulation sacro-iliaque 
quand la patiente debout s'incline vers 
l'avant. Elle est positive si l’EIPS du côté dou- 
loureux est plus basse que du côté libre et 
qu'elle monte plus dans la flexion de tronc ; 

— le test de Patrick, ou manœuvre de Fabère, est 
un autre test pour évaluer la douleur sacro- 
iliaque, il est positif si la douleur se reproduit 
quand l’examinateur bascule vers l'extérieur le 
genou du côté de la jambe fléchie ; 

— le test de Derbolowski se fait d'abord en po- 
sition assise, et ensuite couché sur le dos. Le 
test est positif si la longueur de la jambe 
change d’une position à l’autre. 

Les patientes souffrant de douleur sacro- 
iliaque comme plainte primaire ont tendance à 
avoir une douleur lombaire pendant une période 
de temps plus longue que celles qui ont simple- 
ment une douleur lombaire. Elles ont aussi ten- 
dance à avoir des symptômes plusieurs mois 
après l'accouchement. 

Quelques femmes ont une lombalgie exclusi- 
vement nocturne ou concomitante avec la dou- 
leur lombaire ou la douleur sacro-iliaque. Il y a 
beaucoup de théories sur le pourquoi de ce phé- 
nomène. La fatigue musculaire serait plus im- 
portante en fin de journée, causant fatigue et 
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douleur a ce moment précis. Aussi, si le trouble 
mécanique (dysfonction sacro-iliaque ou dou- 
leur lombaire mécanique due a une position 
altérée) est un facteur, ces changements biomé- 
caniques produisent une tension prolongée, il 
serait ainsi plus symptomatique pendant les 
heures nocturnes. 

Un autre postulat est la rétention d’eau pen- 
dant la grossesse qui peut mener à une augmen- 
tation secondaire dans le volume sanguin et la 
rétention extracellulaire de fluide. En même 
temps, le fœtus plus grand comprime la veine 
cave inférieure et l'aorte, ce phénomène aug- 
mente en position couchée. Ceci peut obliger le 
flux de sang à être dévié vers le flux collatéral 
dans les veines lombaires ascendantes, le plexus 
veineux vertébral, les veines paraspinales et le 
système azygos. Le soir, tandis qu’elle est allon- 
gée, le volume veineux augmente dû à la redis- 
tribution à partir de l’espace extracellulaire. Ceci 
peut causer une congestion veineuse avec 
œdème et stase dans les structures neurovascu- 
laires collatérales et il peut en résulter une dou- 
leur lombaire ou du membre inférieur. 


Traitement 


L'éducation est importante. Avant même d’être 
enceinte, une femme qui pense à une grossesse 
doit être évaluée. Un historique soigneux doit être 
obtenu sur des problèmes lombaires précédents. 
Si l'historique est positif, alors les questions doi- 
vent se diriger vers les traitements précédents. Elle 
doit aussi être instruite sur l'augmentation de ris- 
que de développer des symptômes récurrents pen- 
dant sa grossesse. Dans la période de pré- 
grossesse, les femmes physiquement en bonne 
santé qui effectuent 45 minutes ou plus d'activité 
physique par semaine présentent moins de dou- 
leur lombaire pendant la grossesse. 

Il existe quelques principes généraux qui pro- 
fitent aux femmes enceintes. Ceux-ci incluent 
une position appropriée, un programme d’exer- 
cice régulier et une connaissance de la biomé- 
canique lombaire basse qui avec l'ergonomie 
peut soulager toute tension mécanique. Les 
femmes enceintes doivent comprendre qu'avec 
l'augmentation de poids et les changements 
hormonaux, la distribution du poids changera 
et que s’exercera davantage de tension dans la 
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partie lombaire et le bassin, et en méme temps, 
les ligaments et les articulations seront plus dé- 
tendus. 


Elles doivent aussi être conscientes de l’impor- 
tance d’une position appropriée en prévenant la 
tension mécanique inutile dans la zone lombaire 
basse. On doit enseigner aux femmes enceintes 
comment maintenir une position de colonne 
neutre, c’est-à-dire comment éviter la lordose 
lombaire excessive et l’inversement excessif de 
lordose lombaire pendant toutes les activités. 


La lordose lombaire s’accentue avec le port de 
chaussures à talon haut qui augmente les forces 
de cisaillement dans les lombaires basses et le sa- 
crum. La tendance à déplacer les épaules plus en 
arrières qu’habituellement pendant la position 
debout prolongée augmente la lordose lombaire. 


Debout, en mettant un pied sur un tabouret 
on détendra les muscles iliopsoas et on inclinera 
le bassin en arriére et on diminuera ainsi la ten- 
sion dans la colonne lombaire et la musculature 
spinale. Si une femme enceinte doit s’asseoir 
pour des périodes de temps prolongées, élever 
un pied diminuera la traction sur le bassin en dé- 
tendant l’iliopsoas et réduira la lordose lombaire. 


Les femmes enceintes souffrant de douleur 
sacro-iliaque et d’une évidence manifeste de 
troubles biomécaniques peuvent améliorer leur 
état en utilisant une ceinture pelvienne trochan- 
térique non élastique. Cette méthode de traite- 
ment diminue la douleur pendant la marche 
prolongée. 


Hypermobilité, instabilité 
et perte de l'intégrité de 
mouvement segmentaire 


Appliquée à la colonne, la quinésiopathologie, 
se réfère aux mauvais fonctionnements segmen- 
taires de la colonne qui peuvent-être une hyper- 
mobilité, une hypomobilité, ou un rythme 
pathologique aberrant des unités vertébrales [14, 
15, 30]. On croit que cela altère la biomécanique 
articulaire normale [3, 31]. 


On parle moins de cinématique segmentaire 
excessive. Il est important de caractériser les dif- 
férences et les similitudes entre hypermobilité, 
instabilité et perte d’intégrité des mouvements 


segmentaires parce qu'ils peuvent avoir des étio- 
logies différentes et des implications cliniques 
différentes. 


Hypermobilité segmentaire 


La mobilité excessive d’une unité qui requiert la 
chirurgie [17, 18]. Les auteurs paraissent moins 
clairs sur la distinction entre l’hypermobilité et 
l'instabilité sur la colonne lombaire [9, 24]. 
Grieve [11] dit que « l’hypermobilité » représente 
« un petit excès de mouvement », et ne doit pas 
être douloureuse, ni cliniquement significative 
ou ni même évoluer inévitablement vers l’insta- 
bilité. 


Instabilité vertébrale 


C'est la perte d'habileté de la colonne, sous les 
effets de pressions physiologiques, pour mainte- 
nir des relations normales entre les vertèbres [22] 
de telle sorte que ne se produisent ni dommages, 
ni irritation au niveau de la moelle épinière ou 
des racines nerveuses, et où en outre ne se dé- 
veloppe aucune déformation ou douleur due aux 
changements structurels [33]. L’instabilité se 
produit sur un segment lombaire dégénéré qui 
est fonctionnellement affaibli étant donné l'in- 
suffisance de contrôle des tissus mous [1, 25, 27]. 


Perte de l'intégrité 

de mouvement segmentaire 
de translation anormale 

ou de mouvement angulaire 
anormal d'un segment en 
relation avec un segment 
adjacent [19, 32] 


La perte d’intégrité est définie comme un mou- 
vement antéropostérieur ou de glissement d’une 
vertèbre sur l’autre supérieure à 3,5 mm pour 
une vertèbre cervicale ou supérieure à 5 mm 
pour une vertèbre thoracique ou lombaire ; ou 
une différence dans le mouvement angulaire de 
deux segments adjacents dans la réponse à la 
flexion et l'extension de la colonne [21]. 

Une perte d’intégrité supérieure à 11 de l'ar- 
ticulation lombosacrée est définie comme un 
mouvement angulaire entre LS et S1 supérieur 
au mouvement de L4-L5 [1, 3], c'est-à-dire LS. 
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Peterson [24] cite des auteurs qui estiment que 
Vhypermobilité peut être un précurseur de l'ins- 
tabilité si elle n’est pas traitée de manière appro- 
priée. 

Selon Panjabi [23], le système stabilisateur de 
la colonne est constitué de trois sous-systèmes 
inter-reliés. Ce sont le sous-système passif (les li- 
gaments), le sous-système de contrôle neural et 
le sous-système actif musculaire. La facilitation 
d'un élément peut fonctionnellement compen- 
ser la réduction dans l'habileté de l’autre. 


L'augmentation anormale de la mobilité seg- 
mentaire peut produire des dommages nuisibles 
à la moelle épinière ou aux terminaisons nerveu- 
ses pour causes multiples : elles peuvent inclure 
des traumatismes, des conditions dégénératives 
et inflammatoires, chirurgie de fusion et lami- 
nectomies, des anomalies congénitales, des mi- 
crotraumatismes répétés et un mouvement 
compensatoire dû à un segment hypomobile 
voisin [24]. 


Responsabilité 

des dysfonctionnements 

dans la production de segments 
hypermobiles 


Les manipulations ont le potentiel de réduire le 
mouvement excessif sur les articulations com- 
pensatrices en corrigeant les segments hypomo- 
biles sous-jacents. 


McCoy a choisi 70 cas de sa clinique avec les 
critères précédents et, après le traitement, il a 
comparé au moyen des radiographies lorsqu'il 
existait une amélioration clinique et fonction- 
nelle. Tous ces cas étaient en rapport avec un 
traumatisme cervical et des excès dans la trans- 
lation et/ou dans la variation angulaire. Après 
l'application du traitement manipulatif des 
dysfonctions, la moitié de ces cas ont montré 
une amélioration significative dans la transla- 
tion et dans les mesures numériques angulaires. 
Cinquante pour cent des valeurs translation- 
nelles qui étaient supérieures à 3,5 mm avaient 
été réduites à des valeurs inférieures à 3,5 mm. 
En outre, 50 % des variations angulaires su- 
périeures à 11 degrés étaient réduites à moins 
de 11°. 


Spécifiquement, l'hypermobilité et ses formes 
extrémes, instabilité et perte de mobilité seg- 
mentaire ainsi qu’une lésion ou une compensa- 
tion, peuvent être réduites par le traitement 
manipulatif. Les implications de tels résultats 
sont la possibilité de réduire la chirurgie due a 
l'amélioration de la stabilité, à la suppression des 
influx neurologiques pathogènes. 


Lombalgies d'origine viscérale 


Lombalgies d'origine urologique 


Il peut s’agir de colique néphrétique là où la dou- 
leur est peu intense et sans irradiation ; cela peut 
être une infection urinaire avec pyélonéphrite ; 
cela peut être aussi une hydronéphrose, un rein 
polikystique, un cancer du rein. L'étude de 
l’anamnèse et la palpation des fosses lombaires 
doivent demander des examens d'urine et des 
urographies intraveineuses qui permettront le 
diagnostic. 


Lombalgies d'origine 
gynécologique 


Elles sont classiquement d’une localisation un 
peu différente, parce qu'elles sont plus souvent 
sacrées que les lombaires. Toutefois dans certains 
cas, les véritables douleurs lombaires ne sont pas 
à l’origine de l'examen gynécologique où on va 
trouver une vaginite, une exocervicite (surtout 
après l'accouchement), une rétroversion utérine 
(bien que son rôle dans les lombalgies est très 
discutable), une endométriose (la douleur est cy- 
clique). On voit aussi parfois une tumeur géni- 
tale ou un prolapsus. 


Lombalgies d'origine digestive 


Il est facile d'éliminer les douleurs lombaires des 
affections vésiculaires, pancréatiques ou gastro- 
duodénales qui présentent des douleurs lombai- 
res hautes, voire dans la région dorsolombaire. 
Les douleurs lombaires basses peuvent être liées 
à une colite ou à une constipation chronique. 
Les douleurs sont alors rythmées par la déféca- 
tion. 
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Conclusion 


Telles sont les causes essentielles des lombalgies 

non rhumatologiques. 

Une fois confirmée l’origine rachidienne de la 
lombalgie, il est important de reconnaître celles 
qui ne sont pas secondaires à la dégénération 
discale, et de détecter les « anomalies » qui peu- 
vent être associées à la dégénération discale. 

Les lombalgies peuvent, en effet, venir de : 
— maladies infectieuses lombaires (germes ba- 

naux) ; 

— maladies inflammatoires (bassinspondylite en 
particulier) ; 

— affections tumorales primitives ou secondai- 
res, situées dans le rachis lombaire (plasmocy- 
tome, angiome, métastase osseuse de cancer 
viscéral). 

D'autre part, la dégénération discale peut être 
associée à d’autres anomalies de l'articula- 
tion lombosacrée, qui peuvent avoir leur part 
dans la douleur et qui vont venir parfois modi- 
fier l'attitude thérapeutique. Il est nécessaire de 
prendre en compte l'arthrose interapophysaire 
postérieure, l’hyperlordose, une scoliose ou une 
ostéoporose associées à la présence d’une spon- 
dilolisthésis qui pose un problème thérapeuti- 
que quelque peu particulier. 


Malformations 
du rachis lombaire 


Les malformations du rachis lombaire les plus 
fréquentes sont le spina bifida, au niveau de LS 
et S1 [34], et la sacralisation de LS. 


Spina bifida 
Spina bifida L5 (figure 11.25) 


C'est la déhiscence de l’apophyse épineuse de 
LS. Souvent elle est associée à un spondylolisthé- 
sis, c’est pourquoi quand il existera un spina bi- 
fida, le cliché radiographique doit étre étudié de 
profil et en cas d’existence d’un spondilolisthé- 
sis, un cliché oblique sera demandé pour écarter 
une lyse isthmique. Dans un tel cas, on traitera 
le spondilolisthésis en tenant compte du fait que 
le traitement a pour but de soulager le patient, 
et non de pas la réduire. 


Au niveau de S1 (figure 11.26) 
C'est l'absence d’ossification de l’apophyse épi- 
neuse de S1. 

Cette malformation n’a aucune répercussion 
sur le rachis lombaire. 


Sacralisation de L5 


La transverse de LS est unie à l’aileron sacré uni- 
latéralement (figure 11.27) ou bilatéralement, et 
cette union peut être articulée ou non, c’est-a- 
dire qu’il existe une néoarticulation ou non. 

Dans le cas d’une sacralisation bilatérale, qui 
affecte les deux transverses, qui sont articulées 
dans laquelle il existe un interligne articulaire, 
LS a une capacité de mouvement, mais qui ne 
correspond pas aux mouvements physiologi- 
ques, elle ne peut pas faire de latéroflexion ni de 
rotation, elle se comportera de la même manière 
que le sacrum. Dans cette malformation il existe 
une ossification du corps de LS, ce pourquoi elle 
fait partie du sacrum. Par conséquent LS ne peut 
pas être manipulée. 


Lombarisation sacrée 


S1 présente des facettes lombosacrées avec S2 et 
se comporte comme une vertèbre lombaire. La 
lombarisation peut être unilatérale ou bilatérale. 

En comptant les vertèbres lombaires, on verra 
qu'il y en a six au lieu de cinq. On peut en outre 
trouver un os sésamoïde ou trouver une partie 
de la crête iliaque articulée. 

Il peut aussi coexister avec la lombarisation de 
S1 une apophyse costiforme en L1. Dans un tel 
cas, on peut la manipuler si elle est articulée. 

En outre, les apophyses costiformes ont un as- 
pect typique, elles sont plus petites que la 
12° côte et l’on peut donc savoir qu’il ne s’agit 
pas d'une agénésie de 12° côte. 


Tropisme des facettes articulaires 


Le tropisme des facettes articulaires est une asy- 
métrie de l'orientation des facettes articulaires, 
une facette est orientée dans le plan frontal et 
l’autre dans le plan sagittal, on peut observer sur 
la radiographie l'interligne articulaire de cette 
dernière (figure 11.28). 

L'effet de l'orientation des facettes (sagittale 
ou coronale) sur le disque a été étudié dans la 
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Figure 11.25. Spina bifida de S1, déhiscence de l'arc postérieur. Cette malformation n'a aucune répercussion 
sur le rachis lombaire. Nous pouvons aussi trouver ces malformations associées à un « tropisme » 
qui est l'asymétrie dans l'orientation des facettes articulaires, c'est-à-dire, une facette est orientée 
dans le plan frontal et l’autre dans le plan sagittal. 


Figure 11.26. Hémisacralisation de l’apophyse transverse de LS. 
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Figure 11.27. Tropisme des facettes lombosacrées, 
frontale à gauche et sagittale à droite. 


Figure 11.28. Ostéome du pédicule. 


littérature. En résumé, les disques ont tendance 
à créer des hernies du côté de la facette plus co- 
ronale. 


Deux grandes anomalies auxquelles il faut ac- 
corder une importance particulière comme fac- 
teurs de risques de douleurs vertébrales et 
d’hernies discales sont les segments transitoires et 
le tropisme (asymétrie). Cox a observé que dans 
les cas de tropisme, la hernie est plus importante 
du côté de la facette oblique ou coronale. Des 
auteurs comme Cyron, Hutton et Farfan ont sou- 


ligné que c'est du côté de la facette coronale que 
le vecteur de la force de résistance au cisaillement 
était appliqué en cas de tropisme et que c'est de 
ce côté que les fibres de l’anneau fibreux sont les 
plus stressées, pouvant en arriver jusqu’à la déchi- 
rure et permettre une saillie discale. 

La présence conjointe d’un segment transi- 
toire et d’une hernie discale est tellement fré- 
quente qu'elle porte le nom de syndrome de 
Bertolotti. 


Agénésie d'une facette articulaire 


C'est une microfacette articulaire. Cette malfor- 
mation peut être vue dans un TAC dans laquelle 
on observe la différence de taille. 


Tumeurs osseuses [4, 7, 10, 13, 
20, 29, 34] 


Tumeurs de l'os qui causent une 
douleur localisée 


Diagnostic différentiel 

Quatre conditions peuvent causer une douleur 
articulaire insupportable : 

— infection ; 

— goutte ou, rarement, pseudo-goutte ; 

— fièvre rhumatismale ; 

— tumeur. 


Diagnostic différentiel des tumeurs 
— Ostéome ostéoide ; 

— ostéosarcome ; 

— chondrosarcome ; 

— chondroblastome ; 

— fibrosarcome ; 

— displasie fibreuse ; 

— tumeur de cellules géantes ; 
- granulome éosinophile ; 

— sarcome d’Ewing ; 

— sarcome réticulaire cellulaire. 


Tumeurs douloureuses 


Les caractéristiques cliniques associées avec les 
tumeurs de l'os incluent la douleur, la déforma- 
tion et la détérioration de la fonction. 
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Figures 11.29. Ostéoblastomes. A : lésion ostéocondensante du pédoncule droit de L3 ; 
B : lésion ostéolitique ovale implantée sur le bord inférieur du pédoncule gauche de L1. 


La douleur est la caractéristique commune a 
presque toutes les tumeurs malignes, mais elle 
peut ou non étre présente dans les lésions béni- 
gnes. 

Les tumeurs osseuses malignes sont normale- 
ment associées a une douleur, profonde, aigué 
bien que parfois non grave, elle afflige réelle- 
ment le patient par sa constance ; douleur qui 
persiste le soir et qui ne diminue pas avec le re- 
pos ; la malignité est suggestive, toutefois, cer- 
taines tumeurs bénignes, comme l'ostéome 
ostéoide, se caractérisent par une douleur noc- 
turne légère, qui soudainement devient insup- 
portable après un traumatisme insignifiant et 
peut produire une fracture pathologique sur la 
vertèbre affectée par le cancer métastatique. 


Tumeurs bénignes 


Les tumeurs bénignes évoluent lentement, elles 
présentent des limites nettes et ne forment pas 
de métastase : l’activité ostéogénique du périoste 
contient le processus tumoral. 

La couverture osseuse qui entoure la tumeur 
lui donne un aspect insufflé. Les tumeurs béni- 
gnes sont développées pendant la croissance os- 
seuse. 


Ostéome 

Asymptomatique, il appuie sur la boîte crâ- 
nienne et dans les sinus de la face, mais peut af- 
fecter le rachis (figure 11.29). 


Ostéome ostéoïde 
C’est une petite tumeur ostéoblastique en forme 
de nid qui affecte l'enfant et le jeune adulte. 


Ostéoblastome 

Il est rare (1 %), il affecte le rachis et les os longs : 
il affecte frequemment le rachis lombaire : dans 
70 % des cas les arcs postérieurs, les corps ver- 
tébraux dans 24 % des cas (figure 11.30). 


Les symptômes sont identiques à ceux de l'os- 
téome ostéoïde, la lésion est plus volumineuse, 
parfois ostéolitique ou ostéocondensante : elle 
peut évoquer une tumeur maligne primitive. 


Chondroblastome 
Il se manifeste par des douleurs articulaires, il af- 
fecte surtout les épiphyses de l'épaule, de la han- 
che et du genou. 

L'aspect est celui du chondrome, la tumeur est 
entourée par un rebord calcique. 
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Figures 11.31. Kyste anévrysmatique vertébral de LS. 


Hémangiome 
C’est la plus frequente des tumeurs bénignes ra- 
chidiennes. 

C’est une tumeur vasculaire isolée, constituée 
par un néo-tissu formé par des capillaires caver- 
neux ou par des veines. Cette tumeur est poten- 
tiellement maligne. 

En principe asymptomatique, elle provoque 
parfois des rachialgies. Il affecte les corps verté- 
braux et la boîte crânienne (surtout l’os frontal). 


Dans le rachis, l’hémangiome se caractérise 
par l'aspect en stries parallèles disposées vertica- 
lement : la vertébrale de profil paraît avoir été 
peignée (figure 11.31). 


Kyste anévrysmatique vertébral 

Il est rare qu’au lieu des symptômes, il affecte 
l’anévrysmatique postérieur en lui conférant un 
aspect bombé et lytique (figure 11.32). 
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Figures 11.32. Ostéosarcome lombaire. 


Tumeurs malignes primitives 


Toute tumeur entraine une réabsortion osseuse 
a son contact, ce qui favorise une néoformation 
osseuse : dans l'os elle fabrique une barrière os- 
seuse. En cas de croissance rapide, la tumeur 
rompt la corticale et se disperse dans les tissus 
mous. 
Elles présentent des caractéristiques commu- 
nes : 
— présence de douleurs locales intolérables, atro- 
ces ; 
- l'évolution est rapide, des métastases se pro- 


duisent : le pronostic est presque toujours 
mortel. 
Chondrosarcome 


Cette tumeur cartilagineuse maligne de l'os est 
moins fréquente et moins agressive que l’ostéo- 
sarcome. 


E Organisation 
Le plus souvent elle présente un faible degré de 
lésion intracompartimentale. 

Lents pour faire des métastases et celles-ci peu- 
vent croitre en d’immenses proportions. 

La tumeur a tendance a détruire l'os et a 
s'étendre dans les tissus mous ; la tumeur peut 


envahir les vaisseaux sanguins et produire des 
bouchons de tumeurs intravasculaires ; celles-ci 
peuvent s'étendre au cœur et aux artères pulmo- 
naires. 

La proportion de survie a long terme de pa- 
tients traités est entre 50-75 %. 

La forme primaire survient le plus souvent 
chez les hommes entre 50-60 ans (chez qui l'os- 
téosarcome se produit entre 20-30 ans). 


E Situation 
Bassin, fémur proximal, ceinture scapulaire (l’os- 
téosarcome se produit plus souvent autour du 
genou, mais peut affecter le rachis). 

Quand le chondrosarcome se produit dans le 
bassin, il est souvent grand, de haut degré, de 
diagnostic tardif et a un pronostic vital faible. 


E Chondrosarcome secondaire 


Il se produit dans approximativement 25 % des 
cas. 

C'est la transformation maligne en chon- 
drome ou ostéochondrome préexistant. 


Les variantes du chondrosarcome (basé sur 
Vhistologie et la situation) : 


— différencié (haut degré) ; 
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— le type rare de chondrosarcome de haut degré 
qui vient d’un chondrosarcome de faible de- 
gré ; 

— un sarcome fuseau-cellulaire de degré supé- 
rieur coexiste avec une tumeur chondroïde de 
faible degré ; 

— il y aura histologiquement des zones d’ostéo- 
sarcome ou de fibrosarcome ; 

— haut risque de métastase, seulement 5 % des 
patients survivront plus de 5 ans ; 

Le chondrosarcome extra-osseux : 

— cellule claire (le degré intermédiaire) ; 

— rare, de croissance lente, la tumeur localement 
se confond avec le chondroblastome malin ; 

— la tumeur est spécialement rare chez un enfant 
ou un adolescent ; 

- Elle peut envahir l’épiphyse ; 

— plus commun dans le fémur proximal (plus de 
50 %) suivi par l’humérus proximal ; 

— microscopiquement, des feuilles de cellules 
cartilagineuses de disposition lobulaire sont 
mixtes avec des cellules géantes dispersées ; 

— cette lésion radio-lumineuse est souvent mal 
diagnostiquée et sous traitée ; 

— le chondrome atypique (chondrome juxtacor- 
tical) ; 

- l'examen histologique d'un chondrosarcome 
de degré faible peut montrer un tissu de car- 
tilage nodulaire avec principalement des cel- 
lules isomorphiques de tumeur ; 

— les échantillons de tissu montrent des change- 
ments cellulaires visibles dans le chondrome ; 

- la différenciation entre la croissance d’une tu- 
meur maligne et d’un chondrome peut être ex- 
trémement difficile ; 

- une lésion bien circonscrite, calcifiée qui n’a 
pas changé en taille est plus consistante qu’un 
chondrome ; 

Les lésions situées plus périphériquement sont 
plus de type chondrome. 


E Signes cliniques 

— Douleur persistante ; 

— trouvé sur les groupes de patients âgés, attei- 
gnant leur maximum à l’âge de 45 ans ; 


— la majorité des chondrosarcomes affectent 
hanche et bassin. 


E Histologie 

- Elle peut être identique au chondrome bénin. 
Avec un faible degré, une tumeur maligne car- 
tilagineuse qui apparaît aux extrémités peut 
réellement être un chondrome, un chon- 
drome malin survient lorsque chez l'adulte il 
représente plus probablement un chondrosar- 
come. 


E Études radiographiques 
Lésion subtile, radio-lumineuse ; il peut y avoir 
des calcifications, des taches diffuses avec aspect 
« sel et poivre », modèle plus discret en forme 
de pop-corn. 

Le modèle de calcification est normalement 
un diagnostic de tumeur cartilagineuse (figure 
11.33). 


E Traitement 
La tumeur ne répond pas a la radiothérapie ni 
aux médicaments antinéoplasiques actuelle- 
ment disponibles. 
— Les tumeurs de faible degré : 

e produisent rarement des métastases ; 

e rarement récurrentes après la scission ; 

e l'os impliqué est réséqué. 
— Les tumeurs de haut degré : 

e ont un propension supérieure à la récidive, 

elles requièrent l’amputation ; 
e sujettes à des métastases pulmonaires. 


Chordome 

Rare, tumeur qui croît lentement en venant des 
vestiges du notochorde sur le squelette axial des 
adultes. 

La majorité se produit sur la base du crâne et 
sur la sacrococcygienne (c'est la tumeur la plus 
fréquente du sacrum). 

Classiquement lytique, il affecte la partie an- 
térieure du sacrum (50 %) ou du rachis cervical 
(35 %). 

Ces tumeurs peuvent provoquer des symptô- 
mes intra-abdominaux et une masse présacrée. 


E Diagnostic différentiel 
Une masse médiale dans la partie terminale du 
sacrum qui peut être un chordome. 

Chez les femmes, on considère toujours le can- 
cer cervical (col utérin). 
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Figures 11.33. Myélome multiple lombaire. 


E Traitement 
La radiothérapie et la chirurgie sont favorisées. 


L’excision chirurgicale peut inclure la moitié 
des racines du sacrum (toutes les racines d’un 
côté) et on maintient la fonction de l'intestin et 
de la vessie. 


La proportion de récidive est élevée, mais une 
évolution agressive indique une excision chirur- 
gicale. 


La guérison est rare, les patients survivent 
10-15 années après la pose du diagnostic. 


Maladie de Kahler (myélome multiple) 


E Définition 

C'est un cancer primitif des os de pronostic mor- 
tel, qui se caractérise par une prolifération anar- 
chique des cellules de la ligne plasmocytaire 
dans la moelle osseuse sécrétant une protéine 
anormale. 


E Étiologie 
Cause inconnue, elle affecte plus l'homme que 
la femme, commence entre 40 et 75 ans. 


E Clinique 
Douleurs 


Caractère 


e douleurs osseuses ou radiculaires, diffuses 
mais fixes, rebelles aux antalgiques ; 

e ces douleurs augmentent avec la pression, 
avec la toux et avec l’éternuement ; douleurs 
très intenses qui confinent le patient au lit ; 


Localisation 


Ces douleurs s’observent plus fréquemment au 
niveau des côtes, du rachis et du bassin. 
Affection de l’état général 

Asthénie, dépression, fièvre et amaigrissement. 


Tumeurs 


Tumeurs de consistance molle et élastique, loca- 
lisée dans le gril costal, le sternum, les clavicules, 
le crâne et l'os iliaque. 


Complications 


Les complications peuvent être : 

— fracture-tassement vertébral ; 

— fractures spontanées des os longs ou du rachis 
pouvant causer la paraplégie ; 

- infection. 
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Figures 11.34. Métastases lombaires. A : vertèbre aveugle ; B : vertèbre borgne. 
Les métastases détruisent l'os en donnant : des images de lacunes évoquant un myélome ; 
des images en coup de chiffon (effacement du pédoncule d'une vertèbre). 


E Radiologie 

Images de lagunes, géodes ou micro-géodes à 

l’emporte-piéce, ovales de distribution variable 

affectant essentiellement le crâne, les côtes, le 

bassin, le rachis, le fémur et l’humérus. 
Déminéralisation diffuse du rachis qui produit 


un effacement ou fracture-tassement vertébral 
(figure 11.34). 


E Biologie 

- Augmentation de la vitesse de sédimentation 
(supérieure à 10 mm) ; 

— anémie (1 à 2 millions de CR/mm°) ; 

— plasmocytes et monocytes anormaux ; 

— hyperprotidémie du sérum, l’électrophorèse 
de protides montre une élévation des gamma- 
globulines, il se produit une diminution des 
globulines normales ; 

- l’inmuno-électrophorèse montre l’origine mo- 
noclonale de la protéine (IgC dans 70 % des 
cas). 

— la biopsie de la moelle osseuse montre des mo- 
nocytes anormaux ; 


— présence de la paraprotéine de Bence-Jones 
dans l'urine (thermosoluble, elle se précipite 
entre 45 et 60°). 


E Evolution 

L'évolution se fait vers le décès dans les 18 mois 

a 2 ans. 

- Complications urinaires : albumine en urine, 
insuffisance rénale, hypertension, symptôme 
d’anurie ; 

- complications nerveuses : 

e compression médullaire due à une fracture- 
tassement vertébral, 
e paralysie des nerfs crâniens, 
e paraplégie ; 
— infections rénale et respiratoire ; 


- complications hématologiques anémie, 
thrombopénie, hémorragies diffuses. 

E Traitement 

Objectifs 

- Diminuer ou ralentir la prolifération des plas- 
mocytes ; 


— calmer les douleurs ; 
— traiter les complications. 
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Figure 11.35. Métastases ostéocondensantes diffuses 
du rachis thoracolombaire. 
Méthodes 
- Chimiothérapie ; 
- des antibiotiques à des doses fractionnées ; 
— radiothérapie. 
Résultats 
Prolongation de la vie pendant 3 ans dans 1/3 
des cas. 


Tumeurs secondaires des os 


E Définition 
Ce sont des cancers métastatiques qui affectent 
les sujets de plus de 40 ans. 


E Clinique 

Découvertes à la suite de douleurs, de fractures, 
d'une tuméfaction, d’un examen systématique 
par un cancer primitif connu. 


E Radiologie 
— Formes ostéolytiques (figure 11.35) ; 


— formes ostéocondensantes (figure 11.36) : la 
tumeur fabrique de l'os et donne des images 
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souillées, cotonneuses de condensation d’une 
vertèbre (vertébre blanche ou  vertèbre 
d'ivoire) due à un cancer de la prostate, du rein 
ou du sein ; 

— formes mixtes : images de lyse et de conden- 
sation dues à un cancer du sein ou de l’appa- 
reil digestif. 


E Étude scintigraphique 

Pour les métastases invisibles radiologiquement, 
on injecte un produit radioactif qui se fixe dans 
la tumeur. 


E Traitement 

— Métastase de la prostate : hormones femelles 
(estrogènes) qui provoquent une gynécomas- 
tie. Chirurgie ; 

— métastase du sein : hormones de l’homme, 
ablation, hypophysotomie ; 

— métastase du rein : chirurgie ; 

— métastase de la thyroïde : iode radioactif à for- 
tes doses. Chirurgie. 


Maladie de Paget 


E Généralités 

C'est une maladie osseuse qui évolue avec des 
phases de destruction et de réparation avec pré- 
dominance de l’une ou de l’autre. 

Cette maladie est rare avant 40 ans : 

— 40-50 ans: 1% ; 
— 90 ans : 10 %. 

Cette maladie est souvent bénigne, mais occa- 
sionnellement, elle évolue vers un ostéosar- 
come. 

L'étiologie est inconnue, on soupçonne des 
facteurs vasculaires. 


E Anatomopathologie 
Les lésions osseuses sont dues à des modifica- 
tions anarchiques des travées osseuses avec 
transformation fibreuse et hypervascularisation. 
Il se produit une succession rapide de résorp- 
tion ostéoclastique et de construction ostéoblas- 
tique : 
— aspect macroscopique : 
e os hypertrophié, 
e modifications morphologiques (incurvation 
des os longs, tassement des os courts..), 
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Figures 11.36. Vertébre en cadre. 


e la surface osseuse est modifiée par des néo- — Céphalées : atteinte de la boîte crânienne ; 
appositions périostiques excavées de sillons — Douleurs osseuses : dues à des fractures, à l’os- 
profonds que parcourent des vaisseaux dila- téosarcome, à des modifications osseuses. 
tés, 


De formations osseuses : 

- Crane : augmentation de volume symétrique 
et bipariétal qui affecte les maxillaires et les os 
de la face ; 


e zone corticale remplacée par un os composé 
de travées d'épaisseur inégale et irrégulière- 
ment distribuées, 


e le canal médullaire est partiellement ou 
complètement obturé ; — Tibias : déformation en lame de sabre convexe 


vers l'avant, couvert par une peau chaude, ro- 


— aspect microscopique : ` ; 
sée et variqueuse ; 


e architecture profondément modifiée, tra- 


vées d’anastomoses entre autres et séparées — Fémurs : déformation de convexité antéroex- 
par des espaces médullaires volumineux terne ; 

contenant une moelle fibroadipeuse très  — Autres os : clavicules, rachis, métacarpiens, 
vascularisée, ailes iliaques ; 


e importante activité cellulaire, 

travées entourées d’ostéoclastes placés dans 

une niche (ostéoplastie) qui résorbe l'os 

nouvellement formé, 

e les ostéoblastes fabriquent le nouvel os, . : 

e formation de fibres collagénes volumineuses W Radiologie 

mal calcifiées, 

mosaique de Schmorl due a une juxtaposi- 

tion d’os sain et d’os pathologique. — Hypertrophie globale de l'os cortical élargi 
avec différenciation corticomédulaire ; 


NOTE : Le péroné n'est jamais touché. 


— Asthénie sur les formes étendues. 


Modifications morphologiques 


El Clinique — déformations dues aux pressions (gravité, 
— Raquialgies : compression médullaire ; muscles) ; 
— Artralgies : déformation de hanche, de genou ; — zones de fractures + completes. 
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Figures 11.37. Maladie de Hodgkin dorsale, infiltration ostéoblastique : aspect de vertèbre d'ivoire. 


Lésions locorégionales 
Elles sont dues a une invasion de fibres collagè- 
nes volumineuses et peu calcifiées. 


Il se produit une perte de la trabéculation fine 
et régulière qui est remplacée par des travées 
épaisses, grossières et de distribution irrégulière. 
- Zones de lyse pseudokystiques. 


- Zones denses cotonneuses. 
Topographie 
— Pubis hypertrophié ; 
— diminution de la taille des trous obturateurs ; 
— aspect en cœur de carte à jouer du bassin ; 
— Coxofémoral : 

e ostéophytes, pincement, condensation, 

e coxa vara, protrusion acétabulaire, 

e aspect anarchique et fibrillaire de la trame ; 
— Rachis : 


e vertèbre en cadre (figure 11.37), 
e vertébre d’ivoire. 


E Biologie 
— Phase de destruction : 
e augmentation de la vitesse de sédimenta- 
tion, 
e augmentation de la calcémie et de l’hy- 
droxyprolinurie, 
e bilan calcique négatif ; 


— phase de construction : 
e augmentation de la vitesse de sédimenta- 
tion, 
e augmentation des phosphatases alcalines, 
e bilan calcique positif. 


E Diagnostic différentiel 
— Métastases prostatiques ; 
— hyperparathyroïdie ; 

— displasie fibreuse. 


E Traitement 


Méthodes 


— Médicales : 
e anti-inflammatoires 
cine, corticoides) ; 
e vitamine D + phosphore ; 
e anabolisants ; 
e calcitonine. 


(aspirine, indométa- 


- Chirurgicales : 
e exérése, réaxation. 


— Radiothérapie. 
Indications 


- Bilan biologique normal : abstention. 


- Bilan biologique ou clinique évolutif : anti- 
inflammatoires, calcitonine. 
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Maladie de Hodgkin 

Dans 15 % des lymphomes une affectation os- 
seuse apparaît, après que la poitrine, le foie ou 
la rate ont été affectés. Elle affecte surtout le bas- 
sin et le rachis : elle donne lieu a des raquialgies 
et des radiculalgies. 


E Signes cliniques 
Douleurs osseuses peu importantes, radiculagies, 
compression médullaire. 


E Signes radiologiques 
Les tumeurs osseuses ont un aspect mixte, alter- 
nant ostéolyse et ostéocondensation. 


L'aspect de destruction antérieure des corps 
vertébraux par l’adénopathie est pathognomo- 
nique. 


Les disques intervertébraux sont aussi touchés. 


Lymphome non hodgkinien 

Le réticulosarcome ou lymphosarcome est rare 
(2 %) et dans 30 % des cas, le squelette est im- 
pliqué. 


Il affecte plus l'homme que la femme, l’âge de 
la plus grande prévalence se situe entre quarante 
et cinquante ans. 


L'aspect anatomopathologique est presque 
identique a celui de la maladie de Hodgkin et le 
pronostic est meilleur. 


E Symptomatologie 

L'état général n'est touché que tardivement, pa- 
radoxalement le patient ressent un « bien-être ». 
Il affecte surtout les os longs (fémur, humérus), 
mais il peut aussi toucher le rachis. Le patient 
présente des douleurs locales que le repos n’amé- 
liore pas. 


E Radiologie 

Aspect d’ostéolyse, avec prédominance dans la 
partie antérieure des corps vertébraux ; les dis- 
ques sont détruits ; il y a des images de fractures 
par tassement vertébral (figure 11.38). 


Figure 11.38. Neurinome développé à partir 
d'une des racines lombaires, responsable d'une sciatique 
et d'un syndrome de la queue de cheval. 


Tumeurs nerveuses 
extramédullaires 


Le pronostic est habituellement bon après chi- 
rurgie. Il est habituellement diagnostiqué entre 
quarante et cinquante ans. 


Méningiome 

Il affecte plus la femme que l’homme, sa loca- 
lisation la plus fréquente est dorsale, la tumeur 
fibreuse est développée sur la dure-mère sur le li- 
gament découpé. Souvent il est polylobulaire. Il 
pousse et comprime la moelle épinière. 


E Sémiologie clinique 

On observe des signes de compression médul- 
laire lente avec de faibles douleurs dorsales. Au 
niveau lombaire, le patient présente une lombal- 
gie ainsi que des sciatalgies qui évoluent vers un 
syndrome de la queue de cheval. L’hyperalbumi- 
norachie est presque constante. 


E Sémiologie radiologique 
On objective la tumeur dans la myélogreffe ou 
bien par la résonance magnétique (figure 11.39). 
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Figure 11.39. Neurinome de la queue de cheval. 


Neurinome 

La tumeur est développée sur une racine sensi- 
tive ou motrice. Plus fréquemment intradurale, 
elle s'étend verticalement de 3 à 10 cm le long 
de la moelle épinière qu’elle pousse : sa locali- 
sation est cervicale dans 22 % des cas, dorsale 
dans 50 % des cas et lombaire dans 28 % des cas 
(figure 11.40). 


E Signes cliniques 

Douleurs radiculaires : au niveau la colonne lom- 
baire, les radiculalgies simulent une hernie dis- 
cale. 
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E Signes radiologiques 
La myélogreffe ou IRM montrent la tumeur in- 
tracanalaire. 


Quand la tumeur se développe dans le trou de 
conjugaison, la radiographie objective un signe 
pathognomonique : l’augmentation isolée dans 
la taille d'un trou de conjugaison (aspect en sa- 
blier). 


NOTE : En cas de maladie de Recklinghausen, le 
neurinome n'est pas plus qu'un des éléments 
de la maladie et son exérèse peut provoquer 
l'évolution des autres tumeurs ; pour cela on 
opère seulement si la compression médullaire 
l'exige. 


Affections psychosomatiques 
et détérioration discale 


En raison de leur fréquence, les confusions des 
lombalgies et des lombosciatiques avec les ma- 
nifestations psychosomatiques, intéressent le 
thérapeute. 


Si on exclut les cas qui sont mis en rapport 
avec une simulation consciente, on peut trouver 
tous les degrés dans les manifestations psycho- 
pathologiques accompagnant les lombalgies et 
les lombosciatiques. Tous les intervalles sont 


Figures 11.40. Neurinomes de la racine S1. 
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possibles entre une lombosciatique discale orga- 

nique et une cause inconsciente presque exclu- 

sive. 

L'ignorance de l'aspect psychopathologique 
des manifestations lombosciatiques expose à des 
erreurs diagnostiques, thérapeutiques et de pro- 
nostiques. Une manifestation « fonctionnelle » 
est caractérisée par une discordance entre l'in- 
tensité de la symptomatologie et la nature ou 
l'importance des lésions anatomiques qui per- 
turbe l'appréciation précise. 

Devant une lombalgie ou une lombosciatique 
il faut examiner une origine discale, certains si- 
gnes conduisent à soupçonner l'existence d’un 
trouble psychosomatique : 

— une discordance entre les douleurs décrites et 
les signes objectifs, cliniques ou radiologi- 
ques ; 

- l'installation insidieuse des douleurs, parfois 
suite d’un traumatisme, et l’évolution d’une 
chronicité incompréhensible, avec une durée 
très supérieure à la durée légitime d’un syn- 
drome lombalgique organique ; 

- douleurs de topographie imprécise, non typi- 
quement radiculaire quand elles évoquent une 
sciatique ; 

— la tonalité particulière des douleurs, de type 
courbatures, torsion, démangeaison ; 

— l'existence de douleurs continue sans position 
antalgique et résistant aux divers traitements. 
L'aspect et le comportement du patient 

peuvent évoquer une affection psychotique : 
théâtralisme et exagération de l’hystérie ; re- 
vendications agressives du paranoïaque et du 
sinistrosique ; faciès qui reflète une douleur 
morale du dépressif. 

L'avènement d'une cause fonctionnelle prédo- 
minante ou associée à une détérioration discale 
a une signification univoque : 

- chez certains patients, la persistance d’une 
lombalgie ou d’une lombosciatalgie peut, au 
cours d’une évolution organique défavorable, 
se répercuter sur l’état psychique et produire 
certaines manifestations psychopathologi- 
ques. Celles-ci sont alors la conséquence et 
non la cause de la douleur ; 

— dans un certain nombre de cas, au contraire, 
la douleur est la traduction inconsciente d’une 
tension psychique. 


Chez ces patients, il peut être très difficile 
d'apprécier la responsabilité précise et l’impor- 
tance de la lésion organique discale par rapport 
aux manifestations psychosomatiques. 


Les lombalgies et les lombosciatalgies sont 
fréquentes dans les affections psychiatriques ca- 
ractérisées : psychoses (mélancoliques, hypocon- 
driaques ou schizophrènes), psychonévroses 
surtout ; une lombalgie peut être un équivalent 
dépressif ; l’hystérie de conversion est l’expres- 
sion de la recherche d’un bienfait inconscient ; 
la lombalgie du paranoïaque est une modalité 
d'expression revendicative. 


Très fréquemment, la lombalgie se produit 
hors du tableau nosologique d'une psychose ou 
une névrose définie. Elle exprime une situation 
conflictuelle vécue par le patient. 

L'interprétation du symptôme lombalgique 
d’origine psychosomatique peut être examinée : 
- certains travaux (enregistrements électro- 

myographiques) mettent l'accent sur l’aug- 

mentation de la contraction musculaire 
paravertébrale par l'évocation de tensions af- 
fectives ; 


- la lombalgie paraît être l'expression d’un 
sentiment d’inhibition et d’impuissance. La 
langue populaire exprime l'importance sym- 
bolique de la région lombaire qui parait in- 
vestie d’une signification de force dans 
l'expression courante « avoir le dos solide ». 
Dans l'optique freudienne, le patient lombal- 
gique investit la région lombaire d’un sym- 
bolisme de force virile, expression d’un 
conflit affectif de la sphère sexuelle. L’impuis- 
sance sexuelle est fréquente dans ce qui est 
la lombalgie psychopathique qui attribue 
l’origine à la douleur lombaire ou à l'accident 
initial dont il semble responsable. 


Si le diagnostic de la hernie discale ou de la 
détérioration discale est facile chez le patient 
psychiquement sain, ce diagnostic se révèle plus 
difficile quand on considère les confusions psy- 
chosomatiques chez un psychopathe. 

L'interprétation des symptômes est alors diffi- 
cile. Le diagnostic et le pronostic sont plus dif- 
ficiles. 

Le thérapeute oscille alors perpétuellement 
entre deux dangers : 
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— une prescription abusive d’un examen ou d’un 
traitement inutile (et parfois dangereux, ag- 
gravant l’état psychologique du patient) dans 
le cas d’une affection non organique ; 

— l'absence de prescription dans le cas d’une af- 
fection organique. 

Il est difficile de trouver le juste milieu. C’est un 

syndrome subjectif habituellement post- 

traumatique arrivant à un état de revendication. 

Il s’agit ici, comme dans le cas précédent, de pa- 

tients qui focalisent autour d’un fait précis et sur 

une certaine région, un conflit psychologique 
qui a ses racines dans leur inconscient. Tandis 
que chez l'hystérique, la symptomatologie tra- 
duit la recherche inconsciente d'un bienfait af- 
fectif, chez le mélancolique, la douleur physique 
est le reflet d’une douleur morale ; la psychody- 
namique des sinistrosiques est différente. Le 
traumatisme a été vécu d’une manière très agres- 
sive et grave. Le patient conserve un souvenir 
angoissé. Mais à côté de la manifestation d’an- 
xiété commune à la majorité des phénomènes 
névrosés, la revendication domine la sinistrose. 

Le patient n’est jamais pris comme responsable 

du traumatisme, mais cherche la culpabilité dans 

l’auteur de l'accident (accident de la voie publi- 
que ou du travail). La douleur traduit alors une 
revendication inconsciente qui disparaîtra uni- 
quement avec une compensation suffisante (par 
exemple, obtention d'une pension, d’un repos 
prolongé ou d’un travail moins fatigant à salaire 
égal). 

Pour la pathologie artérielle ostéopathique du 

membre inférieur se reporter en pages 270 à 276 

dans le chapitre 8. 
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e Anamnèse 
e Examen physique CONTRE- 


Le premier pas vers le diagnostic ostéopathique 
est le diagnostic différentiel. À partir de l'anam- 
nèse, de l'examen physique, de l’examen neuro- 
logique et orthopédique, des imageries (radio- 
graphies, TDM ou IRM, saccoradiculographie, 
échographie) et des analyses de sang, il convient 
de déterminer si l'affection que présente notre 
patient est une indication au traitement ostéo- 
pathique ou bien au contraire une contre- 
indication qui interdit ou module le traitement 
manipulatif : 

— dans le cas d’une contre indication le patient 
est dirigé vers le spécialiste adéquat (rhumato- 
logue, orthopédiste, oncologue, etc.) ; 

- dans le cas d’une indication claire à un trai- 
tement ostéopathique, on procède à l'examen 
et au diagnostic ostéopathique qui aboutit au 
protocole de traitement adéquat pour le pa- 
tient. 

Il est impératif de faire le diagnostic différen- 
tiel avant de commencer un examen ou un trai- 
tement ostéopathique (figure 12.1). 

Le patient, dans la majorité des cas, consulte 
pour une douleur ; le premier travail de l’ostéo- 
pathe consiste à déterminer quelle est l’articula- 
tion responsable du symptôme présenté par le 
patient : ici commence le diagnostic réellement 
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e Examen neurologique —> INDICATION 
e Examen orthopédique 
e Imagerie 


\ Dérivation 


INDICATION ——> Examen et traitement 
OSTEOPATHIQUE ostéopathique 


Figure 12.1. Diagramme du diagnostic ostéopathique. 


ostéopathique, puisque dans une articulation 
plusieurs éléments sont capables de produire 
une douleur ; le thérapeute doit aussi déterminer 
par l’interrogatoire et par la palpation, quel est 
le tissu responsable de la douleur. 

Il peut s’agir d’un : 

— problème de « blocage » articulaire réel ; 
— disque intervertébral dégénéré ; 

- ligament périarticulaire lésé ; 

— spasme musculaire ; 

— nerf irrité. 

Chacun de ces tissus aura un traitement dif- 
férencié : par exemple, une technique fonction- 
nelle sera efficace sur un spasme musculaire, 
mais non sur un blocage articulaire, un thrust 


Traitement ostéopathique des lombalgies et lombosciatiques par hernie discale 
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Interrogatoire 


Zone douloureuse 


Palpation 
radiologie 


Tissu lésé <¢@—____ 


Choix de la technique de 
traitement la plus appropriée 


Traitement si absence 
de contre-indications 
(interrogatoire, biologie, 
radiologie) 


Figure 12.2. Diagnostic ostéopathique. 


sera efficace sur un blocage articulaire mais il 
n'aura pas effet sur un problème ligamentaire, 
etc. 

Par conséquent le diagnostic va conditionner 
le choix des techniques appropriées et les résul- 
tats. 

Il faut aussi savoir, une fois que le tissu sera 
différencié, déterminer si le traitement est pos- 
sible ou non : s'il sera efficace ou non (indica- 
tions) et s’il peut étre ou non dangereux (contre- 
indications). 

Parfois la douleur peut être projetée a partir 
d'un viscère qui exprime de cette manière sa pa- 
thologie et qui peut cacher une dysfonction so- 
matique (figure 12.2). 

Certains dysfonctions somatiques sont plus 
pathogènes et réflexogènes que d’autres qui peu- 
vent être considérés plus importants. Ces dys- 
fonctionnements peuvent être détectés par 
différents moyens : 

- la palpation musculaire et paravertébrale ; 


- le testing musculaire selon Kendall ; 

- le palper-roulé de la peau. 

Ces dysfonctions perturberont les différents 
éléments qui font partie du métamère corres- 
pondant à la vertèbre lésée, aussi, le diagnostic 
sera confirmé par la sémiologie puisque nous de- 
vons localiser les signes cliniques sur : 

— le dermatome (dermalgie réflexe ) ; 

- le myotome de contracture musculaire, (spas- 
mes des muscles innervés à distance et aussi 
des muscles segmentaires mono-articulaires au 
niveau vertébral), l’hypotonie musculaire ; 

— le sclérotome (douleurs périostiques segmen- 
taires comme au niveau de l’apophyse épi- 
neuse de la vertèbre impliquée ou à distance 
comme au niveau du grand trochanter ou de 
la tête du péroné, mais aussi des ligaments, 
capsules articulaires segmentaires et articula- 
tions à distance) ; 

- l’angiotome (angiospasme des artères au ni- 
veau local, au niveau des membres et des vis- 
cères) ; 

— le viscérotome (points Triggers viscéraux). 
Détails des lombosacrées métamères : 

- myélomère L1 
e dermatome : partie postérosupérieure de la 

crête iliaque et pli de l'aine, 

e myotome : muscles intercostaux de la dou- 
zième côte, carré des lombes, psoas (avec 
D12), 

e sclérotome : douleurs de la crête iliaque ; 

- myélomère L2 
e dermatome : face antérosupérieure de la cuisse, 
e myotome : couturier, droit antérieur, 

e sclérotome : douleurs dans la partie antéro- 
latérale de la crête iliaque, douleurs sacrées 
au niveau du sulcus et des ligaments sacro- 
iliaques postérieurs ; 

- myélomère L3 
e dermatome : face antéro-inférieure de la 

cuisse, face antérieure de la partie interne du 
genou, 

e myotome : droit antérieur, vastes interne et 
externe, 

e sclérotome : douleurs du pubis, de la rotule, 
du ligament latéral interne du genou, du 
condyle fémoral interne ; 

- myélomère L4 


e dermatome : face antérieure de la jambe, 


Diagnostic ostéopathique rachidien 


e myotome : tension du fascia lata, tibial an- 
térieur, 


e sclérotome : douleurs du condyle fémoral 
externe du genou, du ligament latéral ex- 
terne du genou, de la malléole interne et du 
ligament interne de la cheville ; 


- myélomère LS 
e dermatome : face dorsale du pied, face an- 
téroexterne de la jambe, gros orteil du pied, 
e myotome : tibial postérieur, moyen fessier, 
péroniers, 


e sclérotome : grand trochanter, articulation 
péronéotibiale supérieure, gros orteil (pre- 
mier rayon), tubérosité isquiatique, liga- 
ments sacrosciatiques ; 

- myélomère S1 

e dermatome : talon, face plantaire du pied, 
5° doigt de pied, 

e myotome : grand fessier, semi-membraneux, 

e sclérotome : tubérosité isquiatique, partie 
basse du sacrum, ligaments sacro-iliaques 
supérieurs, ligaments sacrosciatiques, articu- 
lation péronéotibiale inférieure et ligament 
latéral externe de la cheville ; 

- myélomère S2 

e dermatome : face postérieure de la cuisse et 
du mollet, 

e myotome : biceps crural, triceps sural, 


e sclérotome : ligaments sacro-iliaques infé- 
rieurs, ligaments sacrosciatiques, cuboides et 
cinquième rayon (bord externe du pied). 


Le second travail de l’ostéopathe consistera à 
essayer de découvrir pourquoi le symptôme s’est 
produit, pour ceci il faut examiner : 


— les lignes de gravité et les articulations portan- 
tes (hanches, genoux, pieds) ; 


— les charnières vertébrales ; 


— les adaptations et les compensations. 


Anamnèse ostéopathique 


Il existe des douleurs caractéristiques qui sont 
spécifiques aux tissus qui les engendrent. 
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Caractéristiques des douleurs 
dues à un blocage 
articulaire [11-13, 15, 16] 


La douleur osseuse est précise, centrée sur la ver- 
tèbre concernée, la douleur est presque toujours 
sourde. Elle augmente avec le mouvement. 


Cette douleur revêt un caractère spécifique en 
fonction des articulations lésées : 


- une douleur sacro-iliaque se manifestera au 
cours des torsions du tronc et par exemple 
quand le patient enfile ses chaussettes assis, 
monte ou descend les escaliers ; 


— une douleur due à une facette articulaire lom- 
baire se manifestera surtout au cours des mou- 
vements de flexion et d'extension ou de 
latéroflexion qui mettront la facette en souf- 
france. 


Caractéristiques de la douleur 
discale [11-13, 15, 16] 


La douleur est aiguë et se manifestera de préfé- 
rence quand le corps sera soumis aux pressions 
de la gravité (position assise ou debout : la po- 
sition assise rétropulse le nucleus vers l'arrière et 
met en tension le ligament commun vertébral 
postérieur, ce qui provoque une douleur). Cette 
douleur apparait immédiatement, sans temps de 
latence dés que le poids augmente sur le disque 
qui n’est plus capable d’amortir les pressions. 
Elle augmente avec l’antéflexion qui rétropulse 
le disque. 


Cette douleur augmente fréquemment avec la 
toux et les efforts de défécation qui augmentent 
la pression abdominale et intradiscale. 


Caractéristiques de la douleur 
ligamentaire [11-15] 


La douleur d'origine ligamentaire apparaît au 
maintien d’une position (assise, debout, allon- 
gée ou inclinée vers l'avant), cette douleur se ma- 
nifeste aussi en final des amplitudes articulaires. 


Elle survient après un temps de latence varia- 
ble entre dix minutes et une heure : la douleur 
augmente fréquemment au changement de po- 
sition qui est effectué après avoir conservé une 
attitude pendant un long moment. 
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La douleur perçue, est souvent décrite comme 
si elle était à type de brûlure. 

Selon Cyriax [3], il existe des douleurs carac- 
téristiques et propres à chaque ligament. 


Capsules interapophysaires 

Elles sont responsables de douleurs lombaires 
unilatérales du côté lésé. Cette douleur aug- 
mente en latéroflexion-rotation homolatérale. 


Ligaments iliolombaires 

La douleur ressentie est d’origine lombaire basse 
et latérale ou aussi sacro-iliaque, parfois ingui- 
nale. 

La douleur augmente en flexion et en latéro- 
flexion controlatérale ainsi qu'en bipédes- 
tation prolongée. Les ligaments iliolombaires 
peuvent parfois provoquer des douleurs proje- 
tées de type sciatalgie. 


Ligaments interépineux 
Ils sont responsables de douleurs durant une an- 
téflexion maintenue et en se redressant. 

Ils provoquent des douleurs en barre et des 
douleurs situées sur la ligne médiane rachi- 
dienne. 

Les ligaments interépineux peuvent engendrer 
des douleurs référées dues à des réflexes segmen- 
taires. 


Ligaments sacro-iliaques 

Les ligaments sacro-iliaques sont responsables 

d’algies de type sciatique localisées dans la ré- 

gion fessière et à la face postérieure de la cuis- 

se [17]. 

Le type de sciatalgie dépend de la partie liga- 
mentaire mise en tension : 

— la mise en tension des ligaments de la partie 
supérieure du sulcus provoque une sciatalgie 
de type S1 ; 

— la souffrance des ligaments de la partie infé- 
rieure du sulcus provoque une sciatalgie de 
type S2. 

La douleur des ligaments sacro-iliaques aug- 
mente souvent lors de la rotation du tronc ; si- 
gne de la chaussette : difficultés pour mettre les 
chaussettes en position assise. 


Ligaments sacrosciatiques 
Ils sont responsables de douleurs de type radicu- 


laire qui irradient au talon et au mollet (sciatal- 
gie S2) en position assise. 


Caractéristiques de la douleur 
d'origine musculaire [11-13, 15, 
16, 18, 19] 


La douleur se manifeste pendant le mouvement, 
pendant la contraction musculaire : le mouve- 
ment douloureux indique le muscle lésé des ro- 
tateurs, latérofléchisseurs, extenseurs ou fléchis- 
seurs. 

Le mouvement opposé qui étire le muscle est 
responsable d’un rebond musculaire dû au 
spasme. 

Parfois il existe une douleur référée à partir du 
muscle (voir les travaux de J.G. Travell. Chapitre 
sur la physiopathologie) qui lui est propre : la 
douleur ressentie est décrite comme sourde et 
diffuse, de type ischémique ; la douleur aug- 
mente avec la contraction musculaire isométri- 
que. 

À la palpation on identifie une cordon myal- 
gique, dans ce cordon on trouvera un point Trig- 
ger (point d’hyperexcitabilité maximale) qui 
déclanche la douleur référée habituelle du mus- 
cle décrit par Travell [21]. 


Caractéristiques de la douleur 
d'origine nerveuse [11, 14, 16, 
17] 


La douleur d’origine nerveuse (racine, nerf rachi- 
dien, nerf périphérique) est décrite par le patient 
comme filiforme, radiculaire, par conséquent le 
patient peut décrire le trajet avec le doigt. 

Cette douleur augmente avec certains mouve- 
ments du tronc. 


Caractéristiques de la douleur 
d'origine viscérale [11, 14, 16, 
17] 


La douleur projetée n’augmente pas avec le mou- 
vement, elle est rythmique à cause de la fonction 
du viscère (intestins, vessie, utérus...) et à cause 
du cycle circadien. 

La zone somatique douloureuse ne présentera 
pas une dysfonction importante (figure 12.3). 


NOTE : L'interrogatoire permet également de 
suspecter certaines dysfonctions typiques en 
fonction de la manière à laquelle apparaît la 
douleur (tableau 12.1) : 


Causes musculaires 


Douleurs ischémiques musculaires 


référées aux lombaires : 
— Spinales lombaires 
— Psoas 
— Carré des lombes 
— Pyramidal 
— lliocostal 
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Causes viscérales 

Douleurs référées à l'appareil locomoteur 
d'origine viscérale sans fixation vertébrale 
ou réflexes viscérosomatiques avec fixation 
vertébrale secondaires : 

— Reins/uretères 

— Côlon (sigmoïde ++) 

— Vessie/utérus 


Causes ligamentaires 
Douleurs référées au 
dermatome d'origine 
ligamentaire : 
— Ligaments 
sacro-iliaques 
— Ligaments 
interépineux 
— Ligaments 
iliolombaires 


— 


oO Causes articulaires 
` S Douleurs locales dues aux capsules 
articulaires : 
— Relation fixation-hypermobilité réactionnelle 
— Dysfonctions iliosacrés et sacro-iliaques 
— Lésions des articulations postérieures lombaires 


— Lésions discales 
— Dysfonctions thoracolombaires 


Figure 12.3. Douleurs des différents tissus dans la lombalgie. 


Tableau 12.1. 


Éléments d'orientation des corrélations entre la douleur et les structures d'où elle provient. 


segmentaire 


locale et 
segmentaire 


articulations synoviales + + 


Tissu lésé Importance Topographie Caractère Soulagement 
de la douleur dû au repos 
os + locale constante rarement 
périoste +++ locale constante rarement 
disque + locale variable selon l'activité fréquent 
ligaments vertébraux ++ locale et variable selon l'activité généralement 


variable selon l'activité généralement 


racines nerveuses ++++ radiculaire variable selon l'activité généralement 
muscles ++ ischémique survient seulementen toujours 
activité 
(Note suite) 
- douleur chronique ; Exemple : la douleur en levant des charges 
i 


— douleur récente ; 

- douleur traumatique : l'activité qui repro- 
duit la douleur peut indiquer le dysfonction- 
nement. 


lourdes évoque une dysfonction de type ERS, 
une douleur en position assise prolongée qui se 
manifeste en se relevant, évoque une dysfonc- 
tion de type FRS). Apparition aiguë ou insidieuse 
de la douleur. 
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Figure 12.4. a et b. A gauche signe du talon (L4-L5), à droite signe de la pointe (S1). 


Examen neurologique 


L’exploration neurologique de la colonne lom- 
baire [4, 12, 17] inclut l'exploration de tout le 
membre inférieur, puisque les modifications pa- 
thologiques de la moelle épinière ou de la queue 
de cheval, comme des hernies discale, des tu- 
meurs et une compression des racines nerveuses, 
se manifestent souvent sur le membre inférieur 
sous la forme d’altération des réflexes, de la sen- 
sibilité et de la force musculaire. Par conséquent, 
cette exploration décrit les relations cliniques 
entre muscles, réflexes et zones sensitives diver- 
ses du membre inférieur et leurs niveaux parti- 
culiers médullaires, de sorte qu'on puisse 
découvrir et localiser des problèmes neurologi- 
ques avec précision et relative facilité. 


Pour chaque niveau neurologique nous de- 
vons tester les muscles, les réflexes et les terri- 
toires sensitifs qui reçoivent une innervation 
spécifique depuis ce niveau. 

Test musculaire global [17] : 

— marcher sur les talons (L4-LS) (figure 12.4a) ; 


— marcher sur la pointe des pieds (S1) (figure 
12.4b) ; 
— s’accroupir et se relever (L3-L4) ; 
- localisation d'une amyotrophie : 
e triceps sural, 
e quadriceps ; 
e grand fessier. 


Niveaux neurologiques D12, L1, 
L2 et L3 


Comme il n’existe pas de réflexes spécifiques [4] 
pour les niveaux neurologiques D12, L1, L2 et 
L3, leur intégrité peut seulement être évaluée au 
moyen de tests musculaires et sensitifs. 


Tests musculaires 
Psoas-iliaques : nerfs provenant de D12, L1, L2 
et L3. 

Le psoas-iliaque est le fléchisseur principal de 
la hanche. Pour le tester, le patient est assis sur 
le bord de la table d’examen, les jambes pendan- 
tes. On stabilise d’abord le bassin avec une main 
sur la créte iliaque et on lui demande de fléchir 
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activement la cuisse. L’autre main repose sur la 
partie fémorale distale du genou et l’on de- 
mande de fléchir davantage la cuisse contre ré- 
sistance. Une fois établie la résistance maximale 
que peut supporter le patient, répéter le test avec 
le muscle psoas-iliaque opposé et comparer la 
force relative des deux. 


Etude de la sensibilité 

Les nerfs provenant de L1, de L2 et L3 donnent 
la sensibilité de la région antérieure de la cuisse 
entre le ligament inguinal et l'articulation du ge- 
nou. Le dermatome L1 est une bande oblique à 
la partie antérosupérieure de la cuisse, immédia- 
tement sous le ligament inguinal. Le dermatome 
L3 est une bande oblique sur la partie antérieure 
de la cuisse, immédiatement au-dessus de la ro- 
tule. Enfin, le dermatome L2 se trouve entre ces 
deux bandes, à la partie antérieure de la moitié 
de la cuisse. 


Niveaux neurologiques 
L2, L3 et L4 


Les niveaux L2, L3 et L4 sont mieux évalués [4] 
au moyen de tests musculaires et sensitifs ; le ré- 
flexe rotulien, bien que dépendant des niveaux 
L2, L3 et L4, est essentiellement un réflexe de L4 
et il sera recherché comme tel. 

Tests musculaires : 

— quadriceps : nerf crural, L2, L3 et L4. 

Pour effectuer ce test, le patient doit étre assis 
au bord de la table d’examen. On stabilise l'ex- 
trémité distale de la cuisse et on lui demande 
d’étendre le genou, en méme temps qu’on op- 
pose une résistance à ce mouvement ; 

— groupe adducteur de la hanche : nerf obtura- 
teur, L2, L3 et L4. 

Les adducteurs de la hanche, comme le qua- 
driceps, peuvent être soumis à testing comme un 
seul groupe musculaire. Pour effectuer le testing, 
le patient doit être assis ou en position couchée. 
On lui demande de faire une adduction de han- 
che contre résistance. 


Niveau neurologique L4 [4] 


Tests musculaires 

Tibial antérieur : nerf tibial antérieur, L4. 
Pour tester le muscle tibial antérieur, on offre 

une résistance à la dorsiflexion et à l'inversion 
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Figure 12.5. Réflexe rotulien. 


du pied en poussant contre les faces dorsale et 
médiale de la tête du premier métatarsien. 


Étude des réflexes : réflexe rotulien 

Le réflexe rotulien est un réflexe tendineux pro- 
fond, qui prend son origine au niveau des raci- 
nes nerveuses L2, L3 et L4, mais de manière 
prédominante en L4. Pour application clinique 
le réflexe rotulien est considéré comme un ré- 
flexe de L4 ; toutefois, même si on coupe com- 
plètement la racine nerveuse de L4 le réflexe 
persiste de manière très diminuée, puisqu'il re- 
çoit une innervation provenant d’autres sources 
en plus de L4 (figure 12.5). 

Pour tester ce réflexe, demandez au patient de 
s'asseoir sur le bord de la table d'examen, les 
jambes pendantes. 

Ensuite, pour le localiser avec précision le ten- 
don rotulien, palpez la dépression des tissus 
mous de chaque côté de ce dernier. Déclencher 
le réflexe par un petit coup sur le tendon au ni- 
veau de l'articulation du genou, en utilisant un 
marteau à réflexes, par un mouvement court et 
précis du poignet. S'il est difficile à obtenir, 
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Niveau neurologique 


Niveau du disque L3, L4 


Moteur 


Tibial Extenseur commun Long péroné 
antérieur L4 des doigts de pied L5 latéral S1 


(OS 
ey 


Réflexe 


Tendon Tendon 
rotulien L4 d'Achille S1 


Sensation 


Figure 12.6. Niveau neurologique L4 selon Hoppenfield [4]. 


renforcez-le en demandant au patient de serrer 
les mains et d'essayer de les séparer au fur et à 
mesure que l’on percute le tendon. La procédure 
doit être répétée avec la jambe opposée, et on 
qualifiera le réflexe de chaque jambe de normal, 
augmenté, diminué ou absent. 


Étude de la sensibilité 

Le dermatome L4 couvre le côté médial de la 
jambe. Le genou représente la division entre le 
dermatome L3 (en haut) et le dermatome L4 (au- 
dessous). Sur la jambe, la crête tibiale antérieure 
est la ligne de division entre le dermatome L4 sur 
le côté interne et le dermatome LS sur le côté ex- 
terne (figure 12.6). 


Niveau neurologique L5 [4] 


Tests musculaires 
— Muscle extenseur du gros orteil : nerf tibial an- 
térieur, LS. 

Pour tester la force du muscle extenseur du 
gros orteil, placez votre pouce sur la face dorsale 
du gros orteil du patient. On demande une dor- 
siflexion et l’on s’oppose à ce mouvement en fai- 
sant pression sur l’ongle du gros orteil. 

- Muscle moyen fessier : nerf fessier supérieur, 

LS. 

Pour tester la force du moyen fessier, le patient 
est en latérocubitus, le bassin stabilisé par une 
main. Ensuite, on demande au patient de réaliser 
une adduction de hanche. On résiste à ce mou- 
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Niveau neurologique 


Niveau du disque L4, L5 
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Figure 12.7. Niveau neurologique L5 selon Hoppenfield [4]. 


vement en faisant pression contre le côté externe 
de la cuisse au niveau de l'articulation du genou. 


— Muscles extenseurs communs des doigts de 
pied et extenseurs courts des doigts de pied : 
nerf tibial antérieur, L5. 


Pour effectuer ce test, le patient doit être assis 
au bord de la table d’examen. On fixe le calca- 
néen, et on place le pouce de la main libre sur 
la face postérieure des doigts de pied. Ensuite, on 
demande une extension contre résistance. 


Etude des réflexes 
Il n’existe aucun réflexe qui dépend du niveau 
neurologique LS. Bien que le muscle tibial pos- 


térieur ait un réflexe de L5, il est difficile à ob- 
tenir et est trés superficiel. Si, aprés avoir effectué 
les tests de sensibilité et motricité, l'intégrité du 
niveau LS n’est pas encore clair, on teste le ré- 
flexe du tibial postérieur comme suit : maintenir 
la partie antérieure du pied a quelques degrés 
d’éversion et dorsiflexion, et percuter avec le 
marteau a réflexes le tendon du muscle tibial 
postérieur sur le côté interne du pied, juste avant 
l'insertion de ce tendon sur la tubérosité du sca- 
phoide. 


Dans des conditions normales, cette manceu- 
vre doit déclencher une petite réaction plantaire 
d’inversion (figure 12.7). 
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Sensibilité 

Le dermatome LS innerve la partie externe de la 
jambe et le dos du pied. La crête tibiale repré- 
sente la ligne de division entre les dermatomes 
LS et L4. 


Niveau neurologique $1 [4] 


Tests musculaires 
- Muscles longs et courts péroniers latéraux : 
nerf sciatique poplité externe, S1. 

Pour tester les muscles péroniers, on demande 
au patient d’effectuer une flexion plantaire et 
une éversion du pied, et l’on oppose à ce mou- 
vement en faisant pression contre la téte du cin- 
quième métatarsien avec la paume de la main. 
- Muscles jumeaux et soléaire : nerf sciatique 

poplité interne, S1 et S2. 

Le groupe de jumeaux et soléaires est telle- 
ment puissant qu'il n’y a pas de test manuel 
utile. 

— Grand fessier : nerf fessier inférieur, S1. 

Pour tester la force du muscle grand fessier, le 
patient est en procubitus, le genou en flexion et 
la hanche en extension. L'on résiste à l'extension 
de hanche et l’on palpe le tonus du muscle grand 
fessier. 


Étude des réflexes : réflexe achilléen 
Le réflexe achilléen est profond, et est effectué 
par les muscles jumeaux. 

Il est dû aux nerfs du niveau médullaire S1. Si 
la racine de S1 est sectionnée ou comprimée, le 
réflexe achilléen fera défaut de manière virtuelle 
(figure 12.8). 

Pour tester ce réflexe, on demande au patient 
de rester debout face à la table d'examen et de 
reposer le genou et le tibia sur la table, en rela- 
chant le mollet. 

Ensuite, on percute le tendon avec le marteau 
à réflexes par une action de flexion du poignet 
qui induit une flexion plantaire involontaire 
soudaine du pied. Parfois il est utile de renforcer 
le réflexe en demandant au patient d'essayer de 
séparer ses mains entrelacées (ou de les serrer) au 
moment où l’on percute le tendon. 


Étude de la sensibilité 
Le dermatome S1 recouvre la malléole externe, 


de même que du côté externe et la face plantaire 
du pied (figure 12.9). 


Figure 12.8. Réflexe du tendon d'Achille. 


Examen orthopédique [2, 4, 8, 17] 
Examen debout 


Analyse des mouvements du tronc 
L'analyse soigneuse des mouvements doulou- 
reux et de l'angle d'apparition de la douleur 
aboutit à la compréhension et au diagnostic des 
dysfonctions somatiques que présente le patient. 
Chaque mouvement du tronc peut se diviser en 
trois temps pour faciliter l'analyse : l'inspection 
est un temps primordial du diagnostic ostéopa- 
thique (si nous savons observer, le corps du pa- 
tient nous montre quels sont ses problèmes 
mécaniques). 


E Analyse mécanique 
de la flexion du tronc (figure 12.10) 


— 1% temps : flexion lombaire ; 


— 2° temps: contre-nutation du sacrum (flexion) 
et rotation postérieure des iliaques par la trac- 
tion des ischiojambiers ; 


— 3° temps : flexion des coxofémoraux. 


E Analyse mécanique 
de l'extension du tronc (figure 12.11) 


— 1% temps : extension lombaire ; 
- 2° temps : nutation du sacrum (extension) et 
rotation antérieure des iliaques ; 


— 3° temps : extension des coxofémorales. 
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Niveau neurologique 


Niveau du disque L5, S1 
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Figure 12.9. Niveau neurologique S1 selon Hoppenfield [4]. 


E Analyse mécanique de la latéroflexion 
du tronc (figure 12.12) 


- 1% temps : latéroflexion lombaire ; 


- 2° temps : rotation du sacrum et des iliaques 
dans la convexité : 

e dans la concavité, la base s’antériorise et l'il- 
iaque tourne antérieurement, 

e dans la convexité, la base se postériorise et 
iliaque tourne postérieurement, 

e le bassin se déplace latéralement dans la 
convexité jusqu'à la limite d’extensibilité du 
pyramidal ; 

— 3° temps : 
e dans la concavité, abduction coxofémorale ; 
e dans la convexité, adduction coxofémorale. 


E Rotation du tronc 
Le mouvement dans le rachis lombaire est très 
faible, la majorité du mouvement de rotation du 
tronc se produit dans le rachis thoracique 
moyen et surtout bas. 


Test de compression lombaire 

Il existe un équivalent au test de Jackson, dans 
lequel une pression très forte doit être exercée 
sur les épaules du patient en position debout (fi- 
gure 12.13). 


Test de flexion antérieure du tronc 

On demande au patient d'effectuer une flexion 
du tronc. Si en l’effectuant le patient fléchit les 
genoux une maladie organique peut être suspec- 
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Figure 12.10. Flexion de tronc. 


tée avec ou sans irritation de la racine nerveuse. 
Avec la flexion du tronc, si la région lombaire de- 
meure relativement fixe, tandis que le reste de 
la colonne se déplace antérieurement, une ma- 
ladie organique peut être suspectée (figure 
12.14). 


E Procédure 

On demande au patient debout une flexion du 
tronc en conservant les genoux tendus. On ré- 
péte le test, mais en appuyant sur le sacrum du 
patient avec la hanche du thérapeute et en blo- 
quant les iliaques avec les mains. 


E Résultat 
En stabilisant l’iliaque, les articulations sacro- 
iliaques sont immobilisées ; ainsi, quand la 
flexion du tronc sera effectuée, une lésion lom- 
baire produira une douleur dans les deux cas 
parce que les vertèbres lombaires ne sont pas im- 
mobilisées. 

S'il existe une lésion de l'articulation sacro- 
iliaque, la douleur se produit seulement quand 
les iliaques ne sont pas immobilisés. 


Figure 12.11. Extension du tronc. 


Test de Neri 


E Procédure 
Flexion cervicale en position orthostatique, qui 
produit une traction de la dure-mère. 


E Résultat 

Il peut reproduire la sciatique par hernie discale 
externe. Si la douleur irradie aux membres infé- 
rieurs, elle peut être due à une tumeur ou à un 
canal étroit (figure 12.15). 


Test de Phalen 

Ce test essaye de reproduire les symptômes de 
douleur du membre inférieur, la faiblesse, ou 
l’'engourdissement causé par une ischémie neu- 
rale. 
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Figure 12.12. Latéroflexion du tronc. 


E Procédure 

Le patient debout s'incline en extension pen- 
dant une minute ; ceci accentue la sténose ver- 
tébrale et peut reproduire la sciatique. Si la 
douleur irradie aux membres inférieurs, cela 
peut être due à une tumeur ou à un canal étroit 
(figure 12.16). 


E Résultat 

Un test positif produira une augmentation des 
symptômes du membre inférieur suivie par le 
soulagement rapide de ces symptômes quand le 
patient s'incline en avant, en plaçant ses mains 
sur la table d'examen, et en mettant un pied sur 
un tabouret. 


Test pour hernie discale balistique [17] 
Le patient présente des douleurs en flexion, ou 
extension, ou latéroflexion, ou rotation (hernie 
discale balistique avec dorsaux). 
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Figure 12.13. Rotation du tronc. 


E Procédure 


On répète les mouvements de douloureux en 
bloquant le bassin (figure 12.17). 


E Résultat 
Si la douleur diminue ou disparaît, il existe une 
hernie balistique avec bassin (le bassin doit être 
manipulé). 

Si la douleur ne diminue pas, il existe une her- 
nie balistique avec lombaires (la hernie discale 
doit être manipulée). 


NOTE : Le test pour la balistique de la hernie en 
plus de nous indiquer si la hernie discale ou 
le bassin doit être manipulé, nous donne aussi 
des indications sur les dysfonctions somati- 
ques que nous devons traiter pour diminuer 
spécifiquement la douleur dans une direction 
de mouvement. 
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Figure 12.14. Test de compression lombaire. 


E Test pour hernie balistique avec le rachis 
lombaire en flexion de tronc (figure 12.18) 


— La douleur est identique : balistique lombaire 
e dysfonction en ERS du rachis lombaire, 
e hernie discale ; 


— la douleur diminue ou disparaît : balistique 
pelvienne 
e base sacrée antérieure (extension bilatérale 
ou unilatérale, torsion antérieure), 
e iliaque antérieur, 
e coxarthrose. 


E Test pour hernie balistique avec le rachis 
lombaire en lateroflexion (igure 12.19) 


— La douleur est identique : balistique lombaire 

e douleur du membre inférieur homolatéral : 
hernie externe, 

e douleur du membre inférieur controlatéral : 
hernie interne ; 


Figure 12.15. Test de Neri. 


- la douleur diminue ou disparaît : balistique 
pelvienne 


e le pelvis esquive le mouvement du côté de 
la latéroflexion (ou bien une douleur du côté 
de la latéroflexion se produit) : base sacrée 
postérieure ou iliaque postérieur, 


e le pelvis esquive le mouvement du côté op- 
posé a la latéroflexion (ou bien une douleur 
du côté controlatéral à la latéroflexion se 
produit) : base sacrée antérieure ou iliaque 
antérieur. 


E Test pour hernie balistique avec le rachis 
lombaire en rotation (figure 12.20) 


— Douleur lombaire : dysfonctions thoraciques 
basses ; 


— douleur du membre inférieur : 
rieure ou inférieure. 


fissure supé- 
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Figure 12.16. Test de Phalen. 


Cette analyse nous permet de connaitre avec 
sécurité les zones de dysfonctions somatiques en 
relation avec la douleur que présente le patient : 
elles devront être confirmées par la palpation et 
les tests de mobilité (figure 12.21). 


Examen assis 


Manceuvre de Valsalva 

On demande au patient de faire un effort comme 
s'il essayait d’évacuer l'intestin. Ceci augmente 
la pression intrathécale. Si l'effort produit une 
douleur lombaire ou une douleur diffuse dans les 
membres inférieurs, il existe une condition pa- 
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Figure 12.17. Tests pour hernies balistiques. 
A. Test en extension. B. Test en flexion. 
C. Test en latéroflexion. D. Test en rotation. 


thologique qui produit une augmentation de la 
pression intrathécale. 


E Procédure 

On demande au patient assis d'effectuer un ef- 
fort de poussée abdominale comme pour défé- 
quer mais en concentrant la force sur la région 
lombaire. Si la douleur augmente, il est demandé 
au patient de nous en indiquer la localisation. 
Ce test est très subjectif et requiert une réponse 
précise du patient. 
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Figure 12.18. Test pour balistique de la hernie 
en extension de tronc. 


E Résultat 

Ce test augmente la pression intrathécale. L'ap- 
parition d’une douleur localisée secondaire a 
l'augmentation de pression peut indiquer une lé- 
sion qui occupe l’espace rachidien ou foraminal 
(par exemple : lésion discale, masse, ostéophyte). 


Test de Dejerine 


E Procédure 

On demande au patient assis de tousser, d’éter- 
nuer ou d'effectuer un effort de poussée abdo- 
minale (manœuvre de Valsalva). 


E Résultat 


Une douleur située dans la région lombaire après 
chacune des actions précédentes est signe d’une 


Figure 12.19. Test pour balistique de la hernie 
en latéroflexion de tronc. 


compression intrathécale, le plus probablement 
induite par une lésion qui occupe l'espace rachi- 
dien ou foraminal (par exemple : lésion discale, 
masse, ostéophyte). 


Test de Naffziger 

Quand il est positif, il est le signe d’une maladie 
du disque intervertébral avec irritation de la ra- 
cine nerveuse. La douleur augmente au niveau 
de la racine nerveuse dans les quinze ou vingt 
secondes après la compression bilatérale des vei- 
nes jugulaires. Le mécanisme est une augmenta- 
tion de pression de l’espace subarachnoïde au 
niveau du foramen intervertébral. On demande 
au patient tandis que nous effectuons la com- 
pression : Ceci diminue-t-il la douleur dans votre 
jambe ? Si le patient répond « non », c'est pire ! 
Le test est positif. Si le patient dit : « OH oui, je 
suis soulagé ! », cela suggère une maladie non or- 
ganique. 
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Figure 12.20. Test pour balistique 
de la hernie en rotation de tronc. 


E Procédure 
Le patient est en position assise, on comprime 
les veines jugulaires pendant une minute. 


E Résultat 

En comprimant les veines jugulaires, une aug- 
mentation dans la pression intrathécale est in- 
duite. Une douleur située dans la région lom- 
baire indique une protrusion ou une hernie dis- 
cale. Une douleur radiculaire peut indiquer une 
compression d'une racine nerveuse. 


Test de Bechterew 


E Procédure 

Le patient en position assise les jambes pendan- 
tes en dehors de la table d'examen, on lui de- 
mande d’étendre les genoux alternativement. 
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Figure 12.21. Raisonnement thérapeutique à partir 
de l'analyse de la balistique de la hernie discale. 


Si le test est négatif, il est demandé au patient 
d'étendre les deux genoux en même temps. 


E Résultat 
Le patient assis avec la jambe fléchie, le nerf scia- 
tique est relativement détendu. Quand la jambe 
est étendue, une traction sur le nerf sciatique ap- 
paraît. Si le patient est incapable d'effectuer ce 
test à cause de la douleur radiculaire, il existe 
alors une compression intra- ou extradurale sur 
le nerf sciatique ou les racines lombaires (figure 
12.22). 

Ce test est normalement positif en cas de pro- 
trusion discale. 


Test de douleur non organique 


E Procédure 

Si le patient se plaint d’une douleur sciatique im- 
portante en réalisant une flexion du tronc. Le pa- 
tient est assis et dans cette position, il effectue 
l’antéflexion de nouveau. 

Ceci détend les ischiojambiers et réduit la ten- 
sion du nerf sciatique. Dans cette position, on 
demande au patient une flexion de tronc (figure 
12.23). 


E Résultat 

Avec une douleur de source discale, le patient 
pourra se fléchir et le bout des doigts arrivera 
plus bas que le niveau du siège. Dans la douleur 
non organique, même avec les genoux fléchis, le 
patient ne pourra pas fléchir le tronc. 
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Figure 12.22. Test de Bechterew. 


Figure 12.23. Test de douleur 
non organique. 


Flip test 


E Procédure 

Patient assis, on effectue une contraction isomé- 
trique contre résistance du quadriceps (figure 
12.24). 


E Résultat 


Normalement la colonne lombaire doit se cy- 
phoser. Si cela ne se produit pas une hernie peut 
être suspectée. 

Si le genou est totalement étendu, la position 
assumée par la jambe est équivalente à 90 degrés 
d’élévation de la jambe dans le test de Lasègue. 
Si le patient souffre d’une compression radicu- 
laire, cela causera une douleur soudaine, impor- 
tante, et le patient reculera le tronc en arrière 
pour éviter la mise en tension du nerf. Ceci est 
normalement appelé « un Flip test positif ». Avec 
un syndrome douloureux psychogène, le patient 
permettra à l’examinateur de tendre le genou de 
la jambe douloureuse sans montrer de gêne. 
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Figure 12.24. Flip test. 


— Négatif : aucun retrait du tronc en arrière en 
extension de genou parce qu'il n'y a pas de 
tension de la racine. 


— Positif : la tension de la racine oblige le patient 
à basculer postérieurement le rachis quand la 
jambe s'étend. 


Percussion des apophyses épineuses 

Si la percussion des apophyses épineuses avec un 
marteau à réflexes produit une douleur impor- 
tante, localisée au maximum à deux ou trois 
apophyses épineuses adjacentes, cela est le signe 
d'une maladie organique. Il peut y avoir tumeur, 
ostéomyélite, discite, ou hernie discale. 


E Procédure 

Le patient en position assise et tronc fléchi, les 
apophyses épineuses lombaires sont percutées 
avec un marteau à réflexes (figure 12.25). 


E Résultat 

Une douleur localisée indique une possible frac- 
ture vertébrale, une douleur radiculaire indique 
une possible pathologie discale. 


NOTE : Étant donné la non-spécificité de ce test, 
d'autres pathologies peuvent aussi donner un 
test positif sur les apophyses épineuses. 
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Figure 12.25. Percussion des apophyses épineuses. 


Figure 12.26. Test du diapason. 


Test du diapason 

La vibration du diapason sur l’apophyse épi- 
neuse fait vibrer l'os ce qui produit une douleur 
s’il existe une pathologie osseuse (tumeur, ostéo- 
myélite, discite ou hernie discale). C’est un test 
complémentaire du test de percussion des apo- 
physes épineuses (figure 12.26). 


E Procédure 

Le patient en position assise et tronc fléchi on 
fait vibrer le diapason et on le place sur les apo- 
physes épineuses lombaires. 
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NERVO: SCOPE 
PRECISICY SERIES 


Figure 12.27. Le nervioscope. 


E Résultat 

Une douleur localisée est le signe d’une patho- 
logie osseuse (tumeur, ostéomyélite, arthrite, 
discite ou hernie discale). 


Utilisation du nervioscope 

Le nervioscope est un appareil de thermographie 
qui détecte des distributions inégales de chaleur 
le long de la colonne vertébrale, qui peuvent être 
signe d’inflammation, de compression nerveuse 
ou de dysfonctions somatiques (figure 12.27). 


E Procédure 

On place l'appareil sur le dos du patient, les élec- 
trodes de détection de part et d’autre des apo- 
physes épineuses, et on fait glisser lentement le 
nervoscope le long de la colonne vertébrale (fi- 
gure 12.28). 


E Résultat 

L'appareil relié à un appareil enregistreur émet 
un graphique des dysfonctions somatiques ver- 
tébrales (figure 12.31). 

Quand on glisse les contacts le long de la co- 
lonne, il apparaît un pic au niveau du disque fai- 
sant protrusion ou de la dysfonction somatique 
vertébrale. Nous pouvons ainsi apprécier les ni- 


Figure 12.28. Utilisation du nervioscope. 
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Figure 12.29. Signification mécanique du pic 


graphique. 


veaux de dysfonctions et l'importance de l'in- 
flammation locale (figure 12.29). 

Le graphique émis donne une vision globale 
des dysfonctions mécaniques de la colonne ver- 
tébrale (figure 12.30). 
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Colonne sans dysfonction : 
courbes de température 
avec changement graduel 
et léger. 


Colonne avec dysfonction : 
lectures caractéristiques dans 
les zones de dysfonctions T2, 
T6, T10 et L1. 


Figure 12.30. Explication du graphique complet. 


Examen en décubitus 


Test de Laségue ou straight leg raising : 
test d’élévation de la jambe tendue 
Ce test peut produire une douleur due a une va- 
riété de sources, y compris douleur myogénique, 
bursite ischiatique, déchirure annulaire, rétrac- 
tion des ischiojambiers, ainsi qu’une hernie dis- 
cale (figures 12.31 et 12.32). 

La distinction est faite par le test de l’étirement 
du nerf sciatique, ce test est effectué après le test 
d’élévation de la jambe, en baissant la jambe af- 
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Figure 12.31. Le test de Laségue. 90° : douleur 
lombaire articulaire. 70° : compression discale. 
35° : compression extradurale. 


fectée de quelques degrés en dessous du seuil 
d'apparition de la douleur. 


Ce test a pour but de reproduire la douleur 
lombaire et du membre inférieur, de sorte que sa 
cause soit identifiée. Le patient est couché en dé- 
cubitus sur la table d'examen. On lève sa jambe 
vers le plafond. La jambe doit être maintenue 
tendue. Pour garantir que cela se passe ainsi, on 
place la main libre sur la face antérieure du ge- 
nou pour empêcher qu’il ne se fléchisse. 


Le degré auquel peut être élevée la jambe sans 
douleur varie, mais en conditions normales l’an- 
gle entre la jambe et la table mesure approxima- 
tivement 80°. Si l'élévation de la jambe tendue 
est douloureuse, il faut établir si la modification 
pathologique est causée par une compression du 
nerf sciatique ou par la tension des isquiojam- 
biers. La douleur de ces derniers comprend seu- 
lement la partie postérieure de la cuisse, tandis 
que la douleur sciatique peut s'étendre sur toute 
la jambe. 


Le patient peut se plaindre, outre de douleurs 
lombaires basses, de douleur dans la jambe op- 
posée (test d’élévation de la jambe tendue positif 
sur la jambe opposée). Dans le cas où le patient 
éprouve une douleur, abaissez un peu la jambe 
et ensuite réalisez une dorsiflexion du pied pour 
étirer le nerf sciatique et reproduire la douleur 
sciatique. Si le patient n’éprouve pas de douleur 
en dorsiflexion du pied, la douleur induite par 
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Figure 12.32. Mécanisme du test de Lasègue. 


l'élévation de la jambe tendue est probablement 
due aux isquiojambiers. 

En cas de réaction positive au test d’élévation 
de la jambe tendue et a la manoeuvre de dorsi- 
flexion, demandez au patient de localiser, le 
mieux possible, l'emplacement de la douleur. 
Elle peut étre au niveau de la colonne lombaire 
ou le long du trajet du nerf sciatique. S’il se 
plaint de douleur lombaire et sciatique épidural 
côté opposé, cela sera une preuve supplémen- 
taire de lésion occupant l’espace, comme une 
hernie discale dans la région lombaire. Ce test 
est aussi connu sous le nom de test de la jambe 
opposée, ou test croisé positif d’élévation de la 
jambe en extension. 


E Procédure 

Le patient en position couchée, on lève la jambe 
du côté affecté jusqu’à 90° ou bien jusqu’à ce 
qu’apparaisse la douleur (figure 12.33). 


E Résultat 

Ce test étire le nerf sciatique et les racines ner- 
veuses principalement LS, S1, et S2. Entre 70 et 
90 degrés de flexion de hanche, ces racines sont 
totalement étirées. Si la douleur apparaît après 
70 degrés de flexion de hanche, il s’agit alors 
d'une douleur articulaire lombaire. Entre 35 et 
70 degrés de flexion de hanche, il s’agit des ra- 
cines du nerf sciatique et du disque interverté- 
bral. Si la douleur radiculaire commence ou est 
exacerbée à ce niveau, une irritation de la racine 
du nerf sciatique par pathologie discale interver- 


Figure 12.33. Test de Laségue. 


tébrale ou par lésion intradurale se produit alors. 
Entre 0 et 35 degrés de flexion de hanche, il n’y 
a pas de mouvement dural, et le nerf sciatique 
est relativement détendu. Si la douleur apparait, 
on suspecte une compression extradurale du 
nerf sciatique, c’est-à-dire un spasme du pyrami- 
dal ou des lésions de l'articulation sacro-iliaque. 
Si une douleur postérieure de la cuisse apparait, 
on suspecte une rétraction des ischiojambiers. 
Quand une pathologie discale intervertébrale 
est suspectée, les tests de Bragard et de Lasègue 
sont positifs. 
Le test de Lasègue positif peut être dû à : 
— la fixation de facettes articulaires ; 
— l’hypertonie des ischiojambiers ; 
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- la protrusion discale ; 
- un probleme coxofémoral. 

S'il est positif en levant les deux jambes cela 
peut être dû aux facettes lombosacrées. 

On porte les jambes d’un côté et de l’autre 
pour produire une latéroflexion lombaire. Si on 
déclanche une douleur, cela peut provenir des 
facettes articulaires lombaires qui ne s'ouvrent 
pas d’un côté ou de l’autre, cela peut être dû à 
une ERS si la douleur se produit du côté qui n’est 
pas ouvert, si la douleur est située du côté de 
l'ouverture des facettes, cela peut être dû à une 
FRS. 

En cas de rétraction des ischiojambiers, on 
peut réaliser le Lasègue de cette manière : en 
pressant le nerf sciatique dans le creux poplité. 

Pour exclure l’irritation par pyramidal, on doit 
faire le test de Lasègue en adduction. 

En hernie discale, on observe un Lasègue po- 
sitif associé à un Bragard positif. 


NOTE : Xin, Zhan et Fan [22] ont analysé 113 pa- 
tients qui avaient une protrusion discale lom- 
baire pour déterminer la relation entre les 
observations chirurgicales et la situation de la 
douleur dans le teste d'élévation de la jambe. 
L’étude a montré une relation intime entre la 
localisation de la douleur et la position de la 
protrusion discale. On a trouvé le degré de 
restriction de mobilité dans le test, étant en 
relation directe avec la taille et la position de 
la protrusion et leur relation avec le nerf spi- 
nal. Les protrusions étaient classées en trois 
types selon la position par rapport a la dure- 
mère et le modèle de douleur induit par le 
test. Dans le test, les protrusions centrales ont 
eu tendance a causer une douleur dans la par- 
tie lombaire, les protrusions externes ont cau- 
sés une douleur du membre inférieur, et les 
protrusions internes ont causé les deux types 
de douleurs. Sur cette base, la distribution de 
la douleur lors du test a permis une prévision 
exacte de la situation de la lésion sur 100 
(88,5 %) des 113 patients. 


Il existe une certaine confusion autour du test 
de Laségue croisé. Certains ont déclaré qu’un 
test de Lasègue croisé intervient quand on lève 
la jambe symptomatique et que la douleur se 
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Figure 12.34. Test de Lasègue croisé. 


produit dans la jambe asymptomatique (figure 
12.34). Historiquement, la description originale 
est qu’en soulevant la jambe saine, il se produit 
une douleur croisée dans la jambe symptomati- 
que. Cela signe une hernie discale interne à la 
racine du nerf ou dans l’aisselle de la racine du 
nerf. 


NOTE : Khuffash et Porter [6] ont fait des recher- 

ches sur 113 patients qui avaient des sciati- 
ques par lésion discale lombaire. Douleur 
croisée de la jambe (test de Lasègue contro- 
latéral positif) et douleur lombaire en flexion 
étaient associées à un mauvais pronostic pour 
un traitement conservateur. Il y avait une 
haute incidence de séquestres et d’extrusions 
discales chez les patients opérés pour douleur 
croisée du membre inférieur. Il a été conclu 
qu'une douleur croisée du membre inférieur 
est probablement une contre-indication aux 
traitements par quimopapaine, et le chirur- 
gien doit être conscient de la possibilité d’un 
fragment discal qui a migré pendant l'opéra- 
tion chez les patients souffrant d’une douleur 
croisée du membre inférieur. 
Kosteljanetz, Bang, Schmidt et Olsen [7] ont 
étudié les limites du test de Lasègue, consi- 
déré comme un test important dans le dia- 
gnostic de la hernie discale lombaire. Dans 
une étude sur une population de 55 patients 
qui souffrent de sciatique unilatérale, ce test 
a été évalué. Des recherches ont été effec- 
tuées sur deux aspects : 
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— la variation interobservateur ; 
- la corrélation entre le résultat du test et la 
découverte chirurgicale. 
Il y avait une variation interobservateur consi- 
dérable entre trois observateurs sur l'angle 
d'apparition de la douleur. Dans deux tiers a 
trois quarts des cas, la variation était de 10 de- 
grés ou moins. Il y avait aussi une certaine dis- 
cordance dans la classification du type de 
douleur produit. 
Cinquante-deux patients recurent un traite- 
ment chirurgical : 45 présentaient un prolap- 
sus discal. Le test de Lasègue fut « positif » 
dans 49 cas, 43 d’entre eux présentaient un 
prolapsus discal. Un test de Lasègue croisé fut 
positif auprès de 20 patients qui présentaient 
un prolapsus discal. L'absence de limitation 
lors du test de Lasègue n’élimine pas la pré- 
sence d’une hernie discale lombaire. 
Thelander, Fagerlund, Friberg et Larsson [20], 
sur 30 patients souffrant d'une hernie discale 
lombaire vérifiée par TDM, ont étudié la re- 
lation entre le test de Lasègue, la taille, la 
forme et la position de la hernie discale. Les 
patients ont été évalués avant, trois et vingt- 
quatre mois après le début du traitement 
conservateur. La taille de la hernie a été ex- 
primée par un indice mis en rapport avec la 
taille du canal vertébral. La limitation lors du 
test de Lasègue n’a pas concerné la taille ou 
la position de la hernie. 
Avant le traitement, le test de Lasègue a été 
restreint de manière égale chez les patients 
souffrant de hernies, mais après trois mois, le 
test de Lasègue était moins limité chez les pa- 
tients souffrant de hernie ; après vingt-quatre 
mois, le test s’est normalisé dans tous les cas. 
Une diminution dans la taille de la hernie avec 
le temps, sans relation avec sa forme, n'a pas 
été mise en corrélation avec une amélioration 
concomitante de l'élévation du membre infé- 
rieur. On doit présumer que des facteurs ad- 
ditionnels, comme des réactions inflamma- 
toires qui affectent les racines nerveuses, sont 
importants pour l'amplitude de l'élévation du 
membre inférieur. 
L'objectif de l'étude de Cereijo Gonzalez [37] 
était d'analyser si un test de Lasègue positif 
était pathognomonique d'une hernie discale. 


Il fut étudié ce qui arrive dans une population 
de 30 patients pour lesquels le résultat du test 
de Lasègue a été positif, et qui accomplissait 
les critères d'inclusion et d'exclusion. Il a été 
analysé jusqu'à quel point le test de Lasègue 
est fiable en tant que diagnostic clinique 
d‘hernie discale et, si sa combinaison avec le 
test de Braggard augmente cette fiabilité. 
L'IRM est utilisée pour vérifier les résultats. 
Chez les patients avec IRM négative, on a re- 
cherché une explication au Lasègue positif en 
analysant les possibles dysfonctions ostéopa- 
thiques lombopelviennes qui apparaissaient 
en suivant un protocole d'essais. Les résultats 
obtenus montrent que le test de Lasègue n'est 
pas utile seul pour confirmer tout type de lé- 
sion discale (30 % de faux positifs) et beau- 
coup moins pour confirmer une hernie 
(73,4 % de faux positifs). Associé au test de 
Braggard les pourcentages de faux positifs di- 
minuent significativement (16,7 %), ce qui 
peut approcher le test avec une plus grande 
fiabilité au résultat de l'IRM. Les degrés aux- 
quels le test était positif gardent une relation 
inversement proportionnelle à la gravité de la 
lésion discale. Dans les cas de Lasègue positif 
sans modification discale à VIRM, il a été 
trouvé une légère majorité de lésions ostéo- 
pathiques au niveau lombaire (55,6 %) plus 
qu'au niveau du bassin, les dysfonctions de LS 
en extension et en rotation pure étaient 
prédominantes. 


E Variations dans le test de Lasègue 

Bien que le test de Lasègue soit normalement ef- 
fectué en décubitus, il est aussi possible de le 
faire en procubitus, vu que c'est une position 
utile pour palper le nerf sciatique dans la fesse 
tandis que le nerf sciatique est tendu. Dans cette 
technique, le patient est au bord de table et la 
jambe à l'extérieur. 


Toutes les variations de ce test peuvent être 
nommées par les mouvements ajoutés à l’éléva- 
tion de la jambe comme flexion de hanche ou 
extension de genou. 


Le plus fréquent est d'utiliser (figures 12.35- 
12.38) : 
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Figure 12.36. A. Test de Laségue et estomac. B. Test de Laségue et sphère génitale. 


- dorsiflexion/éversion de cheville (nerf sciati- - adduction de hanche (syndrome du pyrami- 
que poplité interne) ; dal) ; 
— flexion plantaire/inversion de cheville (nerf — rotation interne de hanche ; 


sciatique poplité externe) ; — flexion passive du rachis cervical ; 
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Figure 12.38. A. Test de Laségue et nerf sciatique poplité externe. 
B. Test de Laségue et nerf sciatique poplité interne. 


— test de Lasègue avec des pressions viscérales Il y a deux manières d’ajouter un test de sen- 
(compression par ptose viscérale : foie, esto- sibilisation au test de Lasègue. Le mouvement 
mac, rein, côlon, sphère gynécologique). pourrait étre inclu en premier par exemple en 
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Figure 12.39. Test de Braggard. 


dorsiflexion de la cheville et du pied, puis test 
de Lasègue, ou bien à un certain angle du test 
de Lasègue, on peut ajouter la dorsiflexion de la 
cheville et du pied. La meilleure réponse sera 
donnée essentiellement si la tension est d’abord 
supprimée. Les combinaisons d’additions sensi- 
tives peuvent être utiles. Par exemple le test de 
Lasègue pourrait être effectué avec adduction et 
rotation interne de hanche. 


Test de Bragard 

La dorsiflexion accentue la tension le long du 
nerf tibial. On peut d’abord ajouter la dorsi- 
flexion et ensuite lever la jambe ou l'ajouter à 
la limite du test de Lasègue. Le plus utile est de 
mettre le membre inférieur sur l'épaule, tandis 
qu'une main maintient l'élévation et qu’on uti- 
lise l’autre main pour produire la dorsiflexion du 
pied. 


E Procédure 

Le patient en décubitus, on lève le membre in- 
férieur jusqu’au point de douleur. On baisse en- 
suite la jambe de 5 degrés et on effectue une 
dorsiflexion du pied (figure 12.39). 


Résultat 
L'élévation de la jambe et la dorsiflexion du pied 
mettent en traction le nerf sciatique. Si la dor- 


Figure 12.40. Test d'élévation 
des deux membres inférieurs tendus. 


siflexion produit la douleur entre 0 et 35°, on 
suspecte une irritation extradurale du nerf scia- 
tique. 

Si la douleur apparaît avec la dorsiflexion du 
pied entre 35 et 70°, on suspecte alors une irri- 
tation intradurale des racines du nerf sciatique, 
habituellement une lésion du disque interverté- 
bral. 

Une douleur postérieure de la cuisse signe une 
hypertonie des ischiojambiers. 


Test d'élévation des deux membres 
inférieurs tendus 

Si l'élévation des deux membres inférieurs ten- 
dus est douloureuse, nous sommes face à une lé- 
sion des facettes lombosacrées (figure 12.40). 


E Conclusions 

— si seul le test de Lasègue est positif, la sciatique 
est en rapport avec une fixation de la sacro- 
iliaque homolatérale ; 

— si le test de Lasègue est positif, ainsi que le test 
d’élévation des deux membres inférieurs ten- 
dus, la sciatique est en rapport avec une fixa- 
tion des facettes lombosacrées ou bien une 
hernie discale centrale ; 

— si le test de Lasègue et le test de Bragard sont 
positifs, la sciatique est liée à une hernie dis- 
cale. 
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Figure 12.41. Test en latéroflexion. 


Test de latéroflexion lombaire 
Le patient en décubitus, hanches et genoux en 
flexion a 90°, dans cette position toutes les fa- 
cettes lombaires sont bloquées sauf celles de 
L5-S1 : on place le rachis passivement en laté- 
roflexion droite et gauche par la mobilisation 
des membres inférieurs. La latéroflexion permet 
d’étudier la possibilité d’ouverture et de ferme- 
ture des facettes lombosacrées. Par exemple, la 
latéroflexion gauche ouvre la facette droite et 
ferme la facette gauche ; si le patient ressent une 
douleur lombaire, cela indique un problème mé- 
canique des facettes lombosacrées : 
— si le patient ressent une douleur sur le côté 
droit, LS est fixée en ERS ; 
— si le patient ressent une douleur sur le côté 
gauche, LS est fixée en FRS (figure 12.41). 


Test de Sicard 


E Procédure 

Le patient en décubitus, on lève le membre in- 
férieur jusqu’à l'apparition d’une douleur. On 
baisse la jambe d'environ 5° et on place le gros 
orteil en dorsiflexion (figure 12.42). 


E Résultat 

L'élévation de la jambe et la dorsiflexion du gros 
orteil mettent en traction le nerf sciatique. Si la 
dorsiflexion produit la douleur entre O et 35°, 
une irritation extradurale du nerf sciatique est 


Figure 12.42. Test de Sicard. 


alors suspectée. Si la douleur apparaît avec la 
dorsiflexion du pied entre 35 et 70°, une irrita- 
tion intradurale des racines du nerf sciatique est 
alors suspectée, normalement une lésion du dis- 
que intervertébral. 


Test de Turyn 


E Procédure 
Le patient en décubitus, on place le gros orteil 
en dorsiflexion. 


E Résultat 

La dorsiflexion du gros orteil étire le nerf scia- 
tique. Une douleur dans la région fessière et/ou 
dans une douleur irradiée indique une irritation 
intra- ou extradurale de la racine du nerf sciati- 
que. 


Test de Fajersztajn 


E Procédure 

Le patient en décubitus, on lève la jambe du côté 
sain jusqu’à 90° ou bien jusqu'à ce qu’apparaisse 
la douleur, et on place ensuite le pied en dorsi- 
flexion (figure 12.43). 


E Résultat 

Ce test produit un étirement ipsilatéral et 
controlatéral des racines nerveuses, tracte latéra- 
lement sur le sac dural. Un test positif consiste 
en une augmentation de la douleur de la jambe. 
Cette douleur signe une protrusion discale in- 
terne à la racine du nerf. 
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Figure 12.43. Test de Fajersztajn. 


Quand nous levons la jambe du côté sain, la 
racine du nerf de ce côté est étirée, en causant 
une traction de la racine nerveuse du côté op- 
posé vers le bas et vers la ligne moyenne. S’il 
existe une protrusion interne du disque, ce mou- 
vement augmentera la tension à la racine du nerf 
du côté opposé à celui de la flexion de hanche, 
augmentant ainsi la douleur du patient du côté 
de la jambe affectée. Si la douleur de la jambe 
affectée diminue quand on lève la jambe, il 
existe alors une protrusion externe du disque la- 
téral parce que la racine du nerf est éloignée hors 
de la protrusion du disque. 


Test de Milgram 


E Procédure 

Le patient en décubitus, on lui demande de dé- 
coller ses jambes de la table de quelques centi- 
mètres (figure 12.44). 


E Résultat 

Le patient doit pouvoir effectuer ce test au moins 
trente secondes sans douleur. Si une douleur est 
présente, une lésion à l’intérieur ou à l'extérieur 
du canal rachidien est suspectée. Le test est nor- 
malement positif en cas de protrusion discale. 


Test de Lindner 


E Procédure 
Le patient en décubitus, fléchir passivement la 
tête du patient (figure 12.45). 
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Figure 12.45. Test de Lindner. 


E Résultat 

La flexion passive de la tête du patient étire le 
sac dural. La reproduction de la douleur du pa- 
tient indique une lésion du disque au niveau de 
la zone douloureuse. Douleur aiguë, diffuse ou 
une flexion de hanche involontaire peut signer 
une irritation méningée. 


Test de Hoover 

Ce test aide à établir si le patient simule en in- 
diquant qu'il ne peut pas lever la jambe, et il doit 
être effectué en même temps que le test d’éléva- 
tion de la jambe tendue. Quand le patient essaye 
de lever sincèrement la jambe, il effectue une 
pression sur le calcanéen de la jambe opposée 
pour obtenir un appui ; cette pression sera per- 
cue vers le bas sur la main. Si le patient n’appuie 
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Figure 12.46. Test de Hoover. 


pas ledit talon en essayant de lever la jambe, 
c'est qu'il n’essaye probablement pas de le faire 
(figure 12.46). 


Test de Naffziger 

Ce test de compression a pour but d’augmenter 
la pression intrathécale en élevant la pression du 
liquide céphalorachidien de la moelle épinière. 


E Procédure 

Comprimer doucement les veines jugulaires 
pendant environ dix secondes, jusqu’à ce que 
commence a rougir le visage du patient. Ensuite 
demandez-lui de tousser (figure 12.47). 


E Résultat 

Si la toux produit une douleur, il doit y avoir pro- 
bablement des modifications pathologiques qui 
font pression sur le sac dural. Demandez-lui de 
localiser la région douloureuse pour l'aider à éta- 
blir l'origine du probleme. 


Test de Gaenslin 


E Procédure 

Ce test est effectué en deux temps : 

— 1° temps : le patient en décubitus maintient 
son genou collé à la poitrine, c’est-à-dire ge- 
nou et hanche du membre inférieur contre la 
table en flexion pour neutraliser la lordose 
lombaire ; le thérapeute place passivement le 
membre inférieur supérieur en extension de 
hanche. Si le patient ressent une douleur lom- 


Figure 12.47. Test de Naffziger. 


baire basse, la lordose lombaire étant neutra- 
lisée par la flexion de hanche, cela nous 
indique que la douleur est liée à un problème 
mécanique sacro-iliaque (figure 12.48) ; 


— 2° temps : si le premier temps du test ne dé- 
clenche pas de douleur, on demande au pa- 
tient d'étendre son genou fléchi, ce qui 
introduit une lordose lombaire. Si une douleur 
lombaire basse apparaît, celle-ci sera liée au ra- 
chis lombaire (figure 12.49). 


Bowstring test 

On réalise une pression sur la zone poplitée, sur 
le sciatique, le patient en décubitus avec hanche 
et genou fléchis à 90°. Dans cette position, les 
nerfs ischiojambiers sont inhibés, par consé- 
quent, si la pression provoque une douleur, un 
problème de sciatique existe. 


E Procédure 

Nous levons la jambe fléchie du patient en dé- 
cubitus et nous la plaçons sur notre épaule. Une 
pression ferme sur les muscles ischiojambiers est 
exercée. Si la douleur n'apparaît pas, l’on appli- 
que une pression sur la fosse poplitée (figure 
12.50). 
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Figure 12.49. Test de Gaenslin. 


E Résultat 

Une douleur dans le membre inférieur traduit 
une compression intra- ou extraradiculaire du 
nerf sciatique. En appliquant la pression sur les 
muscles ischiojambiers ou sur la fosse poplitée, 
la tension sur le nerf sciatique augmente, et ainsi 
la douleur du patient augmente. 


Test de Kernig 

Il s’agit d'une autre procédure qui a pour but 
d’étirer la moelle épinière et de reproduire la 
douleur. 


E Procédure 
On demande au patient de se coucher en décu- 
bitus sur la table d'examen, et on lui fait mettre 
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Figure 12.50. Bowstring test. 


les deux mains derrière la tête pour qu'il réalise 
une flexion forcée de cette dernière vers le tho- 
rax (figure 12.51). 


E Résultat 
Il peut se plaindre de douleur de la colonne cer- 
vicale et, en certaines occasions, de la partie 
basse du dos ou des membres inférieurs, ce qui 
indique une irritation méningée, une affection 
des racines nerveuses ou une irritation de la 
dure-mère des racines nerveuses. On lui fait lo- 
caliser l'endroit où il ressent la douleur, de sorte 
que l’on puisse établir son origine avec préci- 
sion. 

En cas d’irritation méningée, ce test peut être 
positif. 

Il se produit un mouvement suffisant transmis 
à la région lombaire pour causer une douleur du 
membre inférieur lors de la flexion du cou. Bio- 
mécaniquement et anatomiquement, ce test 
peut être considéré analogue au test de Lasègue. 


Test de Dejerine 

Ce test est utilisé pour corroborer une douleur 
sciatique due à la toux et à l’éternuement. Il est 
demandé au patient en décubitus de mettre ses 
mains derrière la tête et de lever son tronc en 
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Figure 12.51. Test de Kernig. 


pil a 
emma 


Figure 12.52. Test de Dejerine. 


flexion (figure 12.52). Si la pression abdominale 
et en deuxième lieu la pression du liquide 
céphalorachidien augmente, le patient peut 
éprouver une douleur de la jambe. Dans ce cas, 
le test est considéré positif, et traduit l’inflam- 
mation de la racine nerveuse secondaire à une 
hernie discale. 


Examen du patient 
en décubitus ventral 


Test de Mennel 


E Procédure 
En décubitus ventral, une douleur à l’appui sur 
une apophyse épineuse, indique un problème de 
facette articulaire. 

On demande au patient d'effectuer une 
contraction isométrique des spinaux (figure 
12.53). 


Figure 12.53. Test de Mennel. 


E Résultat 


— Si la douleur diminue : problème de facette ou 
de disque ; 


- si la douleur est équivalente : 
seux ; 


problème os- 


— si la douleur augmente : problème musculaire. 


Test de Nachlas 


E Procédure 
Le patient en position allongée, l’on fléchit les 
deux genoux pour approcher les talons des fesses 
(figure 12.54). 


E Résultat 

Le genou fléchi, on étire les muscles du quadri- 
ceps et le nerf fémoral (L2, L3, L4). Une douleur 
radiculaire antérieure dans la cuisse peut indi- 
quer une compression ou une irritation des ra- 
cines L2, L3, et L4 par une lésion intradurale (par 
exemple : lésion discale, ostéophyte) ou extradu- 
rale. L’étirement des muscles du quadriceps dé- 
place l'articulation sacro-iliaque et la lombosa- 
crée. Une douleur dans la fesse peut indiquer 
une lésion de l'articulation sacro-iliaque. Une 
douleur lombosacrée peut indiquer une lésion 
lombosacrée. 
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Figure 12.54. Test de Nachlas. 


NOTE : Une douleur antérieure située dans la 
cuisse et une incapacité totale a approcher le 
talon de la fesse peut indiquer un raccourcis- 
sement du quadriceps. 


Test d’étirement du nerf crural 

Il n’est pas aussi satisfaisant que le test de Lasè- 
gue, mais est considéré positif quand la douleur 
unilatérale de la cuisse se produit et est aggravée 
avec la flexion du genou, et indique la tension 
sur deux, trois ou quatre racines lombaires. Il est 
difficile à interpréter en présence d’une patho- 
logie de hanche et/ou de genou. 


E Procédure 

Patient en décubitus ventral, le thérapeute porte 
la cuisse avec le genou fléchi en extension de 
hanche, en bloquant le bassin contre la table (fi- 
gure 12.55). 


E Résultat 

Le test est positif si le patient signale une douleur 
référée le long du territoire du nerf crural (elle 
doit être différenciée de la sensation de mise en 
tension du droit antérieur du quadriceps). 


Forme du grand fessier 

Les racines LS, S1, S2 innervent les muscles fes- 
siers. Par conséquent, il est possible de mettre en 
évidence une asymétrie du muscle grand fessier, 
le patient en décubitus ventral. L’asymétrie du 


Figure 12.56. Test de Pheasant. 


grand fessier est considérée comme la preuve 
d’une possible hernie discale L4-L5 ou L5-S1. Le 
test est positif chez seulement 60 % des patients 
avec des preuves myélographiques de lésion dis- 
cale ; chez 13 % de ces patients, celle-ci est la 
seule découverte physique. 


Test de Pheasant 


E Procédure 

Le patient en décubitus ventral, on effectue une 
pression verticale sur la colonne lombaire. Avec 
l’autre main, on porte les chevilles du patient 
passivement vers les fesses jusqu’à ce qu'elles les 
touchent (figure 12.56). 
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Figure 12.57. Test d'instabilité segmentaire. 


E Résultat 

Ce test consiste à effectuer une extension lom- 
baire. Si le patient présente une instabilité lom- 
baire basse, il notera une douleur lombaire basse 
en fléchissant les genoux. 


Test d'instabilité segmentaire 


E Procédure 

Patient en décubitus ventral, les jambes hors de 

la table d'examen et les pieds reposant sur le sol. 
On applique une pression verticale sur la co- 

lonne lombaire, ensuite il est demandé au pa- 

tient de lever les membres inférieurs en direction 

du plafond (figure 12.57). 


E Résultat 

Quand le patient lève les jambes, les muscles pa- 
ravertébraux se contractent, ce qui stabilise et 
protège la colonne lombaire. Le test est positif 
quand la douleur apparaît tandis qu’on applique 
la pression sur la colonne lombaire les pieds au 
sol, et quand la douleur disparaît lorsque les 
pieds sont décollés du sol et que les muscles sont 
contractés. En levant les pieds du sol, les muscles 
protègent d’une instabilité lombaire sous- 
jacente comme en cas de spondylolisthésis. 


Test de flexion des genoux 


E Procédure 

Le patient est en décubitus ventral sur la table 
les deux genoux fléchis au maximum. On teste 
la force musculaire et les réflexes avec la colonne 


lombaire en extension. Cela irrite la racine ner- 
veuse par le recul discal postérieur et augmente 
la compression foraminale. 


E Résultat 
Si le patient ressent une douleur lombaire, le test 
est positif. 


Tests de Waddell 


Ce sont une série de tests qui ont été développés, 
en corrélation avec une étude multiphasique 
anormale de la personnalité au Minnesota, et 
elle est représentative de douleur non organique. 
Les tests et les résultats sont décrits ci-dessous. 


Si trois des quatre tests sont positifs, alors un 
processus non organique psychologique est pro- 
bable : 


- sensibilité : cette catégorie doit être annotée 
positivement si le contact léger ou si le palper- 
roulé de la peau dans la zone lombaire produit 
une douleur ou si une douleur profonde 
s'étend dans des secteurs importants du corps ; 


— test de la simulation : il est positif si la rotation 
axiale du bassin et des épaules de 10° cause de 
la douleur ou si une pression verticale légère 
de 3 kg appliquée sur la tête entraîne une dou- 
leur ; 


— test de distraction : il est positif si la douleur 
du patient est présente dans certaines activités 
mais ne l'est pas quand ces mêmes activités se 
produisent dans un contexte différent, si le 
test de Lasègue en décubitus dorsal est positif 


Diagnostic ostéopathique rachidien 


mais totalement absent quand il est assis. Ceci 
est considéré comme un test de distraction po- 
sitif ; 

— perturbations régionales : le test est positif 
quand le patient démontre faiblesse ou en- 
gourdissement non neuroanatomique en l'ab- 
sence de neuropathie périphérique ; 

- exagération : le test est positif quand les ex- 
pressions du corps sont excessives (grimaces, 
verbalisation, gémissements, tremblements, 
évanouissement, sueur excessive..). 


Radiologie [23-27] 


Étude des disques lombaires 


On peut utiliser quatre types d’images pour le ra- 

chis lombaire : 

radiographie standard : 

e clichés statiques (de face AP et profil), 

e clichés dynamiques (de face en flexion et ex- 
tension, profil en latéroflexions) ; 

saccoradiculographie ; 

- TDM ; 


Radiographies standard 
Radiographies statiques. 


E Cliché de profil 

Il permet de mesurer l'angle discal, normal 
autour de 14° ; ainsi que la stabilité segmentaire, 
c'est-à-dire, vérifier s’il existe un antélisthésis ou 
un rétrolisthésis en cas de lésion discale (figu- 
res 12.58-12.59). 


On trace une ligne qui passe par le plateau in- 
férieur de la vertèbre intéressée, une autre par le 
plateau supérieur de la vertèbre sous-jacente, ces 
deux lignes se croisent dans la zone des apophy- 
ses articulaires postérieures ; on mesure la dis- 
tance entre le point d’intersection de ces deux 
lignes et le bord postérieur des corps des deux 
vertèbres, en l'absence de lésion discale ces deux 
distances sont égales (figure 12.60). 

Si la distance A est plus grande que la B, il y 
a antérolisthésis. Si la distance A est plus petite 
que la B, il y a rétrolisthésis. Dans les deux cas 
le disque souffre. 
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Figure 12.58. Lésion discale et rétrolisthésis. 


a 


Figure 12.59. Lésion discale et rétrolisthésis. 


Sur un cliché de profil, on cherchera aussi un 
bâillement sélectif postérieur qui puisse traduire 
la présence d'une hernie ou d’une protrusion 
discale. Si le bâillement postérieur n'est pas sé- 
lectif, c’est-à-dire s’il ne se trouve pas unique- 
ment à un niveau discosomatique, mais à plu- 
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Figure 12.60. Mise en évidence 
d'une souffrance discale. 


sieurs niveaux, il traduit une inversion de cour- 
bure lombaire avec perte de la lordose lombaire 
(figure 12.61). 


E Cliché de face centré 

sur le disque intervertébral 

Ce cliché permet de mettre en évidence un pin- 
cement global du disque, ou bien un bâillement 
sélectif qui peut évoquer une protrusion ou une 
hernie discale. Il permet aussi d'apprécier la po- 
sition de LS (figure 12.62). 


Radiographies dynamiques 
E Clichés dynamiques de profil 


Les clichés en flexion-extension permettent de 
mettre en évidence un espace discal ouvert qui 
refuse de se fermer en extension, ce qui fait pen- 
ser à la présence d’une protrusion ou d’une her- 
nie discale (figures 12.63-12.64). 


E Clichés en latéroflexion 
Les clichés en latéroflexion droite et gauche per- 
mettent de mettre en évidence un espace discal 


Figure 12.61. Bâillement postérieur sélectif L4-L5. 


bou d 


Figure 12.62. Cliché de face du disque L5-S1. 


ouvert qui refuse de se fermer, ce qui fait penser 
à la présence d’une protrusion ou d'une hernie 
discale (figures 12.65-12.67). 


NOTE : Sur les radiographies de patients déjà 
opérés il n’est pas rare d'observer des images 
de matériaux divers (figures 12.68-12.71). 
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Figure 12.63. Clichés dynamiques de profil. A : flexion ; B : neutre ; C : extension. 
A 


Y 


B 
Figure 12.64. Bâillement postérieur localisé en cas de Figure 12.65. Bâillement latéral sélectif. 
hernie discale. A. Cliché statique de profil : attitude A. Cliché statique de face : attitude antalgique croisée 
antalgique en cyphose. Plusieurs disques bdillent à avec latéroflexion droite, trois disques présentent 
l'arrière. B. Cliché dynamique en extension : bâillement un bâillement à gauche. B. Cliché dynamique 
localisé en L4-L5 qui indique une hernie discale. en latéroflexion gauche : bâillement sélectif gauche 


L4-L5 par hernie discale. 
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Figure 12.66. Clichés dynamiques 
de face en latéroflexion. 


Examen tomodensitométrique 
(TDM) 


La tomodensitométrie est une technique de 
rayons X assistée par ordinateur. 

Ces rayons pénètrent le corps a des degrés va- 
riables suivant la densité des structures qu’ils tra- 
versent. 

Les résultats sont des images en noir et blanc 
de parties de l’intérieur de l'organisme. 

Le scanner produit des vues détaillées de cou- 
pes transversales. 


Principe 

L'ordinateur analyse le signal du détecteur, re- 
construit l’image et la présente sur un moniteur 
de télévision. 

Au moyen d’équations mathématiques (algo- 
rithmes) adaptées au traitement informatique 
on effectue une reconstruction par ordinateur de 
vues transversales de la région anatomique d’in- 
térêt. 

La source de rayons X et le détecteur sont reliés 
de telle sorte qu'ils se déplacent de manière syn- 
chronisée. 


Quand l’ensemble source-détecteur effectue 
un balayage ou un déplacement du patient, les 
structures internes du corps atténuent le faisceau 
de rayons X selon leurs valeurs respectives de 
nombre atomique et de densité de masse. 

En concluant le déplacement, l'ensemble sour- 
ce-détecteur retourne à sa position de départ, et 
l’ensemble complet tourne pour entamer un se- 
cond déplacement. 

Si on répète ce processus un nombre impor- 
tant de fois, on produira de nombreuses projec- 
tions. Ces projections sont stockées dans un 
ordinateur. 

Ensuite, l'ordinateur les traite et étudie leurs 
patrons de superposition pour reconstruire une 
image finale des structures anatomiques. 


Construction de l’image 

Le support où l’on crée l’image est une matrice, 

c'est un concept abstrait et mathématique. 

Cette matrice n’est pas vue, on voit seulement 
l’image. La matrice est une grille carrée compo- 
sée d’un nombre variable de petits carrés, chaque 
petit carré reçoit le nom de pixel. 

Comme l’image obtenue est une représenta- 
tion bidimensionnelle d’un certain volume de 
tissu, cette matrice n’est pas plate, elle a une 
épaisseur, que l'on appelle donc épaisseur de 
coupe. 

Quand le tube Rx tourne autour du patient et 
donne une information aux détecteurs, ces don- 
nées sont ordonnées pour créer l’image où l'or- 
dinateur concrétise le résultat dans la matrice. 

Après avoir calculé toute l'information, l'ordi- 
nateur accorde une valeur numérique à chaque 
pixel, ce numéro de pixel correspond à une cou- 
leur dans une échelle de gris capable de repré- 
senter toute image. 

On utilise trois mesures, trois pénétrations, 
trois temps d'exposition dans un examen TDM. 
L'exposition D1, D2, D3. L'unité de mesure est 
l'unité Unhstrong : 

— D1 permet d'étudier surtout l'os, raison pour 
laquelle on l'utilise surtout dans la coupe pé- 
diculaire pour étudier le canal médullaire et la 
structure de l'os (figure 12.72) ; 


— D2 permet d'étudier le sac dural et les racines 
nerveuses (figure 12.73) ; 
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Figure 12.67. Clichés dynamiques de face en latéroflexion. En latéroflexion droite, une image de rigidité globale du 
rachis par scoliose (le patient est incliné dans la convexité, ce qui explique la rigidité lombaire apparente) : les espaces 
intersomatiques sont fermés tous à droite excepté en L4-L5 ce qui peut traduire la présence d'une hernie discale L4-L5 

à droite (remarquer l'hypermobilité de L3 qui glisse latéralement dans la convexité formée). 


Figure 12.68. Cages métalliques discosomatiques. 


- D3 permet d'étudier surtout le disque, raison 
pour laquelle on l’utilisera dans la coupe dis- 
cale. Il sert aussi à voir le sac dural et la graisse 


épidurale dans les coupes pédiculaires supé- 

rieures ou pédiculaires inférieures (figure 

12.74). 

Par conséquent dans le diagnostic de la hernie 
discale on comparera D2 et D3 pour voir s’il y 
a hernie discale et s’il existe une compression ra- 
diculaire. 

Plus c’est dense plus c’est blanc. Moins c’est 
dense, plus c’est noir : 

— très dense, plus de 1000 UH ; 

— dense, moins de 1000 UH. 

On utilise trois mesures et quatre coupes pour 
chaque niveau. 


Anatomie des coupes 
Le canal médullaire : le scanner permet une me- 
sure sagittale du canal médullaire (antéroposté- 
rieur), son diamètre varie de 15 à 25 mm. 

Il contient : 
— le sac dural et la graisse épidurale ; 
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Figure 12.69. PLIF. 


Figure 12.70. Fusion osseuse par greffe osseuse. 


— le plexus veineux vertébral interne ; 
— les artéres ; 
- les nerfs et les filets sympathiques. 


Figure 12.71. Prothèse discale. 


Figure 12.72. D1 de 800 à 1600 UH pour mesurer le 
diamètre du canal médullaire et l'os lui-même. 


La graisse épidurale sert de référence à visua- 
liser les racines nerveuses et les bords antérola- 
téraux de la dure-mère spinale. La graisse existe 
également entre les deux plans des ligaments 
jaunes. 


Le récessus latéral : c’est l’espace extradural 
compris entre le sac dural et le trou de conjugai- 
son. Il contient les racines nerveuses et 3 ou 
4 mm de graisse. 


Le trou de conjugaison est formé par la lame, 
l’apophyse articulaire à l'arrière, le corps verté- 
bral et le disque à l'avant. Il contient le ganglion 
spinal et le nerf rachidien accompagné par les ar- 
tères et les veines, ainsi que le nerf sinus verté- 
bral (figure 12.75). 
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Figure 12.73. D2 de 150 à 300 UH pour étudier 
le contenu du canal (fond du sac et racines). 


Figure 12.74. D3 pour le disque (50 a 70 UH), 
le sac dural (moins de 0 UH) et la graisse épidurale 
(inférieure à 0 UH). 


On étudie les coupes de quatre niveaux (figure 
12.76) : 
— le segment d’urgence de la racine ; 
— le segment discal ; 
— le segment pédiculaire ; 
- le segment foraminal. 


E Coupe d’émergence de la racine 

Elle permet d’étudier une compression médiale, 
vu que les racines occupent une position latéro- 
centrale. Ils donnent une image particulière du 
sac dural vu qu’a ce niveau on souligne les ra- 
cines nerveuses, le sac dural possède comme des 
« oreilles de Mickey » (figure 12.77). 


E Coupe discale 
Normalement la densité du disque doit être ho- 
mogène. 


459 


Figure 12.75. Anatomie radiologique. 1. Canal 
rachidien. 2. Récessus latéral. 3. Trou de conjugaison. 


Le cas peut se produire où le disque présente 
une densité assez homogène et son contour est 
légèrement clair, comme une ligne. Il n’y a pas 
de baillement, il n’y a pas de déformation, on 
apprécie toutefois une petite différence de den- 
sité qui indique une légère détérioration du dis- 
que. 

Dans le cas où le disque commence à se dés- 
hydrater, son contour est uniforme, raison pour 
laquelle il n'existe ni protrusion ni hernie, tou- 
tefois on observe clairement une différence de 
densité dans le disque. On voit une zone claire 
et une autre plus foncée. Plus il y a d’eau dans 
les tissus, plus l’image est claire, c'est pourquoi 
les os (puisque ce sont les tissus qui comportent 
davantage d’eau) apparaitront en blanc (figure 
12.78). 

Donc l’image la plus foncée qui apparaît sur 
ce disque indique une plus petite densité, il y a 
moins d’eau, c'est-à-dire que le disque est déshy- 
draté, ce qui est dû à la libération de gaz intra- 
discal. Il correspond au premier niveau de 
dégénérescence discale (figure 12.79). 

Ce que l’on estime c'est une différence de den- 
sité sur le disque, s’il y a des gaz, le disque est 
dégénéré. Si en outre, on observe un dédouble- 
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Segment d'émergence Segment discal 


Figure 12.76. Les quatre segments radiculaires 
vus en coupes horizontales. 


ment de la partie antérolatérale du disque, ceci 
est dû a une ostéophytose. Normalement le 
contour du corps vertébral serait aligné avec le 
contour du disque, quand on voit ce dédouble- 
ment, cela indique une ostéophytose. Le plus 
fréquent, au niveau lombaire, c'est que l’ostéo- 
phytose se situe antérieurement ou antérolatéra- 
lement plus que postérieurement. 

Finalement, on étudierait la taille du trou de 
conjugaison vertébrale. Le trou de conjugaison 
est localisé dans l’espace qu’il a entre la facette 
articulaire et la partie postérolatérale du disque, 
qui apparaît en noir. 

Cette coupe permet d'étudier la position de la 
protrusion ou de la hernie, qui peut être médiale, 


Segment d'émergence 


Segment discal 


\ Ya 


a 


Figure 12.78. Coupe discale. 


postérolatérale interne/externe et foraminale. Si 
la protrusion ou la hernie se situe dans la partie 
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Figure 12.79. Présence de gaz intradiscal 
(destruction discale interne). 


interne de la facette, ce sera une protrusion/her- 
nie interne ; si elle se situe dans la partie externe, 
hors du trou de conjugaison ce sera une pro- 
trusion/hernie externe et si elles se situent au mi- 
lieu de l’espace du trou de conjugaison il s’agira 
d’une hernie discale foraminale. 


E Coupes pédiculaires 

On voit l’image de l'os, sans aucune image dis- 
cale (on pourrait parler de coupe pédiculaire). 
Cela permet de mesurer la dimension transver- 
sale et antéropostérieure du canal médullaire (fi- 
gure 12.80). 


NOTE : Coupe passant par le sacrum. On pré- 
sente une coupe qui passe par S1. Cette coupe 
a été effectuée parce que le patient présentait 
une radiculalgie de territoire $1. On peut voir 
la base sacrée, les ailerons et les facettes lom- 
bosacrées (les facettes lombosacrées indi- 
quent qu'il s'agit du niveau S1), le canal 
médullaire et le sac dural. Le sac dural avec ses 
racines doit occuper une position centrale, il 
peut être latéralisé dû à la présence d'une her- 
nie discale qui le déplace latéralement. Puis- 
que le niveau S1-S2 ne présente pas de 
disque, ce sera le disque L5-S1 qui migre par 
le canal médullaire et pousse latéralement 
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vers le sac dural. Par conséquent, il corres- 
pond a une hernie discale subligamentaire. 


E Coupe foraminale 

La coupe foraminale passe par le foramen inter- 
vertébral et donne une image de grosse racine a 
cause du ganglion spinal. Elle permet le diagnos- 
tic de hernies foraminales (figure 12.81). 

A chaque niveau les coupes sont effectuées de- 
puis le pédicule de la vertébre supérieure jus- 
qu'au pédicule de la vertèbre inférieure (figure 
12.82). 

Quand on étudie une TDM lombaire, habituel- 
lement on étudie trois ou quatre niveaux disco- 
somatiques : L2-L3, L3-L4, L4-LS et LS-S1. 
Chacun de ces niveaux est étudié avec quatre 
coupes qui peuvent être vues à différentes den- 
sités. Il résulte que nous pouvons voir plus de 
16 images et il n’est pas toujours facile de recon- 
naître le niveau vertébral que nous voyons, pour 
cette raison on trouve dans un coin de |’émul- 
sion radiologique une petite tomographie du ra- 
chis de profil avec de nombreuses lignes en 
passant par les différents niveaux de coupes 
transverses, chaque ligne est énumérée, ce qui 
nous permet de nous placer avec facilité sur 
V’émulsion (figure 12.83). 


Pathologie 

L'image directe de la hernie discale est appréciée 
par une perte de régularité des contours du dis- 
que que forme un saillant postérieur dans le ca- 
nal rachidien, avec occupation partielle de 
l’espace épidural antérieur. La racine homolaté- 
rale et le fond du sac peuvent être rejetés par ef- 
fets de masse. 

Normalement le disque intervertébral est par- 
faitement ovale ou bien décrit une concavité 
postérieure discrète. Il est légèrement plus dense 
que le fond du sac rachidien (possède normale- 
ment 70 UH sur une échelle de — 1000 à + 1000). 

La graisse épidurale joue un rôle de contraste 
naturel entre ces différents éléments étant 
donné sa faible densité (90 UH). Elle suppose le 
principal support sémiologique de la pathologie 
discale. 

— La protrusion discale : on perçoit un déborde- 
ment discal global parallèle aux marges de la 
face vertébrale. 
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Figure 12.80. Coupe pédiculaire. 2 : Pédicule ; 5 : entrée du trou de conjugaison ; 6 : apophyse transverse. 
p d yv k 


| 


Segment foraminal 


Figure 12.81. Coupe foraminale. 


Diagnostic ostéopathique rachidien 


463 


Figure 12.82. Les quatre coupes de la TDM. A. Coupe pédiculaire. B. Coupe discale. 
C. Coupe foraminale. D. Coupe d'emmergence. 


— La hernie discale : une projection asymétrique 
est visible à travers l'anneau. La hernie peut 
être médiale et comprimer la racine dans le sac 
dural ; paramédiale et comprimer la racine 
dans le récessus latéral ; ou bien latérale et 
comprimer la racine à la sortie du trou de 
conjugaison ou hors du trou de conjugaison. 

— La hernie discale sub-ligamentaire : le liga- 
ment est intact mais décollé, la hernie discale 
peut émigrer entre le bord postérieur du corps 
vertébral et le ligament, vers le haut ou vers 
le bas. 

— La hernie discale exclue ou libre : le ligament 
est rompu, la hernie émigre en partie ou en to- 
talité dans l’espace épidural. 

Si les structures sont déformées, il y a compres- 
sion, dans la protrusion il n'existe pas de rupture 
des fibres externes de l'anneau fibreux. 


Localisation 

On considére une hernie interne, externe ou fo- 

raminale, par rapport a la facette articulaire. 
On distingue six types de lésions discales : 

- la protrusion discale ; 


— la hernie discale médiale ; 

— la hernie discale postérolatérale ou interne ; 
— la hernie discale externe ; 

— la hernie sous-ligamentaire ; 

— la hernie discale exclue. 


E Protrusion discale 

Simple œdème discal, symétrique dans tout le 
contour discal ou non : asymétrique et postéro- 
interne ; elle peut cacher une petite hernie dis- 
cale. 


Elle est accompagnée ou non d’un vide discal 
qui traduit une dégénérescence du nucleus. Il ne 
se produit pas de rupture importante du noyau. 


M Hernie discale médiale 

Elle comprime le sac dural : le sac dural est dé- 
formé, les racines nerveuses sont poussées latéra- 
lement, la graisse épidurale antérieure est effacée. 


Le patient présente fréquemment une attitude 
antalgique en flexion, il est fréquent qu'elles af- 
fectent plusieurs racines (figure 12.84). 
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Figure 12.83. Tomographie du rachis de lombaire de 
profil qui montre les lignes énumérées de chaque coupe. 


Figure 12.84. Hernie discale médiale. 


E Hernie discale postérolatérale ou interne 
Elle comprime le récessus latéral. Le sac dural est 
déformé, la graisse épidurale est effacée. 


Figure 12.85. Hernie discale interne. 


FSCANNER BACHAUMONT #4 
1304 


Figure 12.86. Hernie discale foraminale. 


Le patient présente une attitude antalgique di- 
recte (figure 12.85). 


E Hernie foraminale 
Elle comprime la racine nerveuse dans le canal 
de conjugaison, elle produit davantage de scia- 
tique que de lombalgie (figure 12.86). Le patient 
peut présenter une position antalgique du mem- 
bre inférieur en triple flexion. 

Souvent il existe une recrudescence nocturne 
de la douleur par augmentation de la pression 
veineuse intraforaminale. 


NOTE : Dans ce cas, le pompage du foie et la 
grande manœuvre hémodynamique abdomi- 
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Figure 12.87. Hernie discale externe. 


nale sont indiqués pour agir sur la pression- 
veineuse intra-abdominale et diminuer la 
pression veineuse de la racine nerveuse. 


M Hernie discale externe ou 
extraforaminale 

Elle comprime la racine en dehors du trou de 
conjugaison, le sac dural n’est pas déformé, mais 
la graisse du trou est effacée. 


Le patient présente une attitude antalgique 
croisée (figure 12.87). 


E Hernie sous-ligamentaire 

Le ligament commun vertébral postérieur n’est 
pas rompu et la hernie fait protrusion sous lui, 
elle peut se déplacer le long du corps vertébral. 


E Hernie discale exclue 

Un fragment du noyau hernié passe la barrière 
du ligament commun vertébral postérieur 
rompu. Ce fragment peut émigrer et comprimer 
toute structure (figures 12.88-12.96). 


NOTE : Une forme nouvelle de TDM est intéres- 
sante parce qu'elle ouvre de nouvelles pers- 
pectives diagnostiques. II s’agit de la TDM 3D 
(figures 12.97-12.100). 


La résonance magnétique constitue une mé- 
thode diagnostique par images, non invasive, 
qui utilise les propriétés magnétiques des 


Figure 12.88. Coupe discale L5-S1, 
protrusion discale postérieure globale 
(débordement discal harmonique et régulier). 


Figure 12.89. Coupe discale en D3 : 
hernie postérolatérale L5-S1 gauche. 


noyaux d'hydrogène pour produire des images 
qui reflètent des caractéristiques physiques et 
chimiques des tissus. 


Contrairement à la TDM, qui emploie des 
rayons X, IRM utilise des ondes de radiofré- 
quence et des champs magnétiques, en outre, la 
densité de protons d'hydrogène joue un rôle très 
important dans les temps de relaxation du tissu 
à l'étude, ce qui permet de disposer d’informa- 
tions sur ses densités. 


Son principe pourrait étre résumé de la ma- 
nière suivante : quand un patient est exposé 
a un champ magnétique intense, l’eau que 
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Figure 12.90. Coupe pédiculaire en D3 : 
hernie paramédiale L5-S1 gauche migrée 
avec compression racine $1 gauche. 


Figure 12.91. Coupe discale en D3 : hernie 
postérolatérale L4-L5 droite avec ostéophyte entrant 
dans le foramen droit, phénomènes de vide discal. 


contient son corps réagit par un signal appelé 
« résonance magnétique ». Ce signal, recueilli 


Figure 12.92. Coupe discale en D3 
avec produit de contraste : 
hernie postérolatérale L4-L5 sub-ligamentaire gauche 
(le LCVP prend le contraste et n’est pas rompu). 


Figure 12.93. Coupe foraminale en D3, 
hernie foraminale L4-L5 gauche 
en comprimant la racine LS gauche. 


par un appareil et analysé par ordinateur, permet 
d’établir une carte tridimensionnelle des organes 
et de ses lésions possibles. 


En n’utilisant pas une radiographie ionisante 
(contrairement à la radiographie reposant sur les 
rayons X), il ne représente, a priori, aucun dan- 
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Figure 12.94. Coupe pédiculaire en D3, hernie discale 
exclue L4-L5 avec fragment libre en position interne 
comprimant la racine LS gauche. 


| 


Figure 12.95. Hernie discale transligamentaire exclue 
postérolatérale droite L5-S1 comprimant la racine $1 
droite et déformant le sac dural. 


ger pour le patient (excepté pour les personnes 
qui portent une prothèse électronique). 


Principes physiques 


Toute matière est composée de molécules et 
d’atomes. 
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Figure 12.96. Coupe pédiculaire en D3, hernie discale 
transligamentaire exclue postérolatérale droite L5-S1 
comprimant la racine S1 droite 
et déformant le sac dural. 


Figure 12.97. Clichés de face et profil : 
fracture-aplatissement L1. 


Les atomes, a leur tour, contiennent des 
noyaux avec un nombre différent de protons et 
de neutrons. 

Quand des particules chargées tournent ou se 
déplacent de n’importe quelle manière, on pro- 
duit autour d’elles un champ magnétique. 

Le noyau a un champ ou un moment magné- 
tique associé, comme résultat des propriétés de 
transfert (spin) de ses noyaux. 

Dans l'IRM, il s’agit principalement de l’induc- 
tion d’un champ magnétique qui affecte certains 
atomes présents dans les cellules de l'organisme, 
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Figure 12.99. TDM 3D coupe sagittale : 
fracture-écrasement L1, hernie discale L5-S1. 


obtenant ainsi des informations analysées par 
un ordinateur et codifiées en images sur un poste 
de télévision. 

Dans des conditions normales et en l'absence 
d'un champ magnétique externe, un milieu bio- 
logique possède tous les vecteurs de ses noyaux 
alignés dans toutes les directions, à cause des in- 
teractions aléatoires avec les noyaux voisins (fi- 
gure 12.101). 

Quand les protons se situent dans un champ 
magnétique intense, leur axe ou moment ma- 


Figure 12.100. Vecteurs de noyaux alignés 
dans toutes les directions. 
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Figure 12.101. Protons pointant vers le nord (parallèle) 
et vers le sud (antiparallèle). 


gnétique a tendance a s’aligner sur le champ 
principal, en s’orientant ou dans la direction du 
champ ou en sens inverse. 

Quand un patient est placé à l’intérieur de 
l’aimant d’une machine de RM, un nombre de 
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Figure 12.102. Coupe sagittale en T1. 


ses protons pointe vers le nord (parallèle) et un 
nombre égal vers le sud (antiparallèle). 

Quand le champ électromagnétique est coupé, 
laxe précessionnel du proton retournera à son 
état initial sous l’action du champ magnétique 
principal (temps de relaxation). 

Le temps constant associé a la récupération de 
la magnétisation longitudinale est donné par T1, 
et le temps constant associé à la perte de magné- 
tisation transversale est donné par T2. 

La relaxation T1 est définie en termes de ré- 
cupération de l'alignement longitudinal, 
comme le temps de récupération de 63 % de la 
magnétisation longitudinale. 

La relaxation T2 est définie comme le temps 
nécessaire pour que la magnétisation transver- 
sale, c’est-à-dire que le signal soit réduit à 37 % 
de sa valeur originale. 

Les signaux de base sont les suivants : T1 de 
500 à 2 000 ms est influencé par le temps de re- 
laxation. T1 donne une image de type anatomi- 
que ou morphologique (figure 12.103). 

Les structures suivantes sont visualisées par or- 
dre de signal décroissant : 
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Figure 12.103. IRM anatomie 
coupe sagittale médiale en T2. 


— graisse épidurale ou foraminale ; 

— moelle épinière ; 

— disque intervertébral ; 

- LCR; 

- ligaments ; 

— cortical vertébral et vaisseaux (en noir). 

T2 de 30 à 15 ms, influencée par le temps de 
relaxation T2, donne des images de groupe sup- 
plémentaires (figure 12.104) : 

— moelle épinière et le LCR ; 
- dans le disque intervertébral, on différencie le 
noyau (signal fort) et l'anneau (signal faible). 


Coupes de l’IRM 


E Coupes sagittales 
Coupe sagittale médiale 


Sur le plan sagittal, les racines qui constituent la 
queue de cheval sont visualisées en écho spin T1, 
sous forme d’un signal plus intense que le LCR, 
dans le tiers postérieur du sac dural. En écho spin 
T2, les racines nerveuses ne sont visibles que 
lorsqu'on emploie des temps d’écho supérieurs 
à 50 ms (figure 12.105). 
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Figure 12.105. IRM anatomie coupe sagittale médiale. 
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Coupe sagittale médiale en T1 
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Coupe sagittale médiale en T2 


Figure 12.106. IRM anatomie coupe sagittale médiale. 


Le ligament vertébral commun postérieur est 
parfois séparé de la face postérieure des vertèbres 
par le rebord hyperintense des plexus veineux 
rétrocorporels. 

Derrière LS (et parfois L4), on trouve généra- 
lement un oreiller de graisse épidural antérieur 
dont le développement est extraordinairement 
variable selon les individus. 

Derrière le sac dural, la graisse épidurale inter- 
laminaire est délimitée par le ligament jaune (fi- 
gure 12.106). 

Les séries sagittales en T1 apprécient la hau- 
teur discale, le bord postérieur, la compression 
du canal, les racines dans les trous de conjugai- 
son : la moelle est rejetée ou bien rétrécie en cas 
de compression osseuse (figures 12.107-12.108). 

Les sagittales en T2 montrent l'hypersignal du 
LCR et l'intensité du signal discal : les projec- 
tions discales ou ostéophytiques produisent une 
disparition de l’espace subarachnoidien anté- 
rieur qui sont en contact avec la moelle épinière 
(figure 12.109). 


Coupe sagittale latérale ou paramédiale 


Les coupes paramédiales sont essentielles quand 
on veut visualiser l'émergence des racines du 
sac dural dans le récessus latéral. On peut suivre 
les racines nerveuses, dans leur gaine, jusqu’à 
l'émergence du trou de conjugaison dans leur 
enveloppe de graisse. Les racines nerveuses tra- 
versent les trous de conjugaison par le tiers su- 


périeur entourant la face interne et inférieure du 
pédicule. Elles sont accompagnées d'une veine 
foraminale qui se déroule vers l'avant (figu- 
res 12.110-12.111). 


La queue de cheval est mieux visualisée en 
écho spin T2 et la présence de graisse épidurale 
permet de situer avec facilité la limite du sac du- 
ral, ce qui est difficile dans les séquences pon- 
dérisées en T1 (figure 12.112). 


On peut évaluer l’état des corps vertébraux et 
des disques. Une protrusion discale est différen- 
ciée de la hernie parce que le contour est net 
dans la protrusion, tandis que dans la hernie elle 
est diffuse et on voit que la substance nucléaire 
migre postérieurement. 


La hernie discale peut déplacer le ligament 
vertébral commun postérieur et la substance nu- 
cléaire peut migrer dans le canal médullaire ou 
dans le trou de conjugaison. C’est l'image typi- 
que de la hernie discale. 


Coupe foraminale 


Dans une coupe foraminale (figures 12.113- 
12.115), on distingue le trou de conjugaison. 
Dans cette vision on étudie si le disque migre 
dans le trou de conjugaison, dans un tel cas on 
parlera d’une hernie foraminale. A ce niveau, on 
peut voir une ligne passant par le haut de la ra- 
cine, il s’agit du ligament transforaminal qui 
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Coupe sagittale médiale en T1 Coupe sagittale médiale en T2 
Figure 12.107. IRM anatomie coupe sagittale médiale. 


Figure 12.108. IRM anatomie coupe sagittale médiale. 
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Disque 


Racine nerveuse 


Figure 12.109. IRM anatomie coupe sagittale latérale. Figure 12.110. IRM anatomie coupe sagittale latérale. 


Coupe sagittale latérale en T1 Coupe sagittale latérale en T2 
Figure 12.111. IRM anatomie coupe sagittale latérale. 


474 F. Ricard 


Facette 
supérieure 


Facette 
inférieure 


Racines 
nerveuses 


Pédicule 
supérieur 


Pédicule 
inférieur 


Figure 12.113. IRM anatomie coupe foraminale. Figure 12.114. IRM anatomie coupe foraminale. 
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Figure 12.115. Coupes sagittales médiales et hernies discales. A. Hernie L5-S1 avec compression de la racine $1. 
B. Hernie sous-ligamentaire L4-L5. C. Hernie discale antérieure L5-S1 (flèche blanche) et postérieure (flèche noire). 
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Figure 12.116. Coupes sagittales médiales et hernies discales. A. Hernie discale L5-S1 kyste discal. 
B. Kyste discal L5-S1. C. Hernie discale L4-LS. 
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Figure 12.117. Coupes sagittales médiales et hernies discales. A. Hernie foraminale L3-L4. 
B. Hernie foraminale L3-L4. C. Hernie foraminale L4-L5 et hernie exclue L5-S1. 


peut comprimer le nerf dans le trou, en provo- 
quant un faux test de Laségue et un faux test de 
Bragard. 


E Coupes transverses 


Elles sont identiques aux coupes transverses de 
la TDM. 


Exemples de coupes sagittales 
pathologiques 


Exemples de coupes transverses 
pathologiques 

En T1 et en T2 on peut obtenir des informations 
complémentaires sur le débordement discal et 
sur un déplacement postérieur ou latéral du sac 
dural, ou des racines. 

LRM est l'étude la plus précise pour la hernie 
discale ; il se caractérise par l'extension du dis- 
que au-delà des marges des corps vertébraux ad- 
jacents. Des changements dégénératifs peuvent 
étre surestimés sur des images en T2 (figu- 
res 12.117-12.119). 


E Changements type | 
Ils incluent une diminution de l'intensité du si- 
gnal dans les images T1 et une augmentation de 
l'intensité du signal des images en T2. 

On associe une fissure des plateaux vertébraux 
et du tissu fibreux vascularisé. 

À l'IRM, approximativement 5 % de patients 
qui présentent une pathologie discale (figu- 
res 12.120-12-133). 


E Changements Type II 

Caractérisés par l'augmentation de l'intensité du 
signal sur les images T1 et une légère augmen- 
tation de l'intensité du signal sur les images T2. 


On les voit sur approximativement 16 % des 
patients ; ces changements sont associés à la 
substitution de graisse dans le corps vertébral. 


E Changements Type III 
— Sclérose ; 


— défauts des plateaux vertébraux, parfois nodu- 
les de Schmorl ; 
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Figure 12.119. IRM coupes sagittales médiales et pédiculaires : 
discarthrose L5-S1 avec hernies antérieures et postérieures. 
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Figure 12.121. IRM coupe sagittale médiale : hernie L4-L5 avec compression du sac dural en T2. 
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Figure 12.122. IRM coupe sagittale 
médiale latérale : hernie sub-ligamentaire 
L4-L5 avec compression du sac dural 

en T1 et T2. 


Figure 12.123. IRM coupe sagittale médiale et médiale Figure 12.124. IRM coupe sagittale médiale et médiale 
latérale en T1 : hernie postérolatérale gauche latérale en T2 : hernie postérolatérale gauche 


transligamentaire exclue L4-L5. 


transligamentaire exclue L4-L5. 


480 F. Ricard 


Hernie foraminale L5-S1 en T2 Hernie foraminale L4-L5 en T1 


Figure 12.125. IRM coupe sagittale latérale ou foraminale. 


Figure 12.126. IRM coupe sagittale : hernie discale sous-ligamentaire L2-L3 en T2. 
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Figure 12.128. IRM coupe sagittale médiale : suites de fractures L1 et L4 : sténose rachidienne L1, 
hernies discales L5-S1, L3-L2 et L4-L5 avec conflit discoradiculaire L5. 
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— hernie discale qui peut être associée avec une 
sclérose du corps vertébral adjacent au disque 
intervertébral hernié (figures 12.134-12.138). 


NOTE : Les résultats d’IRM sur des patients mon- 
trent qu'il y a 29 % de hernie discale chez des 
individus asymptomatiques. 

Patients de moins de 60 ans majeurs : 

- 20 % présentent un noyau pulpeux hernié ; 
- dégénérescence ou protrusion discale au 
moins à un niveau lombaire sur 35 % des pa- 
tients de moins de 39 ans. 

Patients de plus de 60 ans : 

- 36 % des patients présentent un noyau pul- 
peux hernié ; 

- 21 % présentent la sténose vertébrale. 


NOTE : Diagnostic différentiel 
- racine nerveuse conjointe (fréquente au ni- 
veau L4-L5 et L5- S1) ; 
- fibrose post-opératoire (figure 12.139) ; 
- ossification du ligament commun vertébral 
i postérieur ; 
Figure 12.129. IRM coupe frontale : - tumeurs (métastase, neurofibrome, épendy- 


hernie discale latérale extraforaminale L4-L5 mome, lymphome) (figures 12.140-12.155). 
comprimant la racine L3 à gauche. ——_———— se eh 


Figure 12.130. IRM coupe sagittale médiale : hernie L4-L5 avec compression du sac dural. 
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Figure 12.131. IRM coupe sagittale médiale latérale : hernie L4-L5 avec compression du sac dural. 


Saccoradiculographie 
(figures 12.157-12.161) 


Elle consiste a injecter un produit de contraste 
(lipiodol, pantopaque, iopamine dans l'espace 
subarachnoidien). Cet examen permet de visua- 
liser le sac dural et les racines nerveuses. Norma- 
lement le sac dural et les racines nerveuses sont 
bien individualisés sur des clichés de face, de 
profil et oblique. 


Les signes de hernie discale avec compression 
radiculaire se situent : 


- sur un cliché de profil : déformation de la pa- 
roi antérieure du sac dural en regard de la her- 
nie ; 

- sur un cliché oblique : interruption de la ra- 
cine ou bien aspect échelonné en face de la 
hernie (figure 12.156). 


Radiologie du spondylolisthésis 


Dix a vingt pour cent de la population présente 
un spondylolisthésis responsable d’un canal mé- 
dullaire étroit, dans ces cas on observe des symp- 
tomes typiques : 


Figure 12.132. Fibrose postchirurgicale sur la 
laminectomie, récidive de hernie discale. 
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Figure 12.133. Coupes transverses et hernies discales. A. Hernie foraminale. B. Hernie interne ou postérolatérale. 
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Figure 12.135. Coupes transverses et hernies discales. A. Hernie médiale. B. Hernie exclue. 
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Figure 12.136. Coupes transverses et hernies discales. A. Hernie discale (fléche). B. Kyste discal (cercle). 
C. Déformation du sac dural (étoile). 
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Figure 12.137. Coupes transverses et hernies discales. A. Hernie médiale volumineuse. 
B. Hernie interne L1 avec compression médullaire. 


sciatiques à bascules ; 


sciatiques qui comprennent plusieurs derma- 
tomes ; 


claudication intermittente pseudovasculaire ; 


paresthésies des membres inférieurs. 

Les douleurs sont calmées par l’antéflexion de 
tronc et sont aggravées par l'extension du tronc 
et la marche. 


Clichés obliques 

Sur un cliché oblique on peut voir une rupture 
« du coup du petit chien » qui traduit une rup- 
ture de l’isthme (figure 12.162). 


Clichés de profil (figures 12.165-12.166) 
Nous pouvons y observer : 


- la ligne de Gilman : c'est la perpendiculaire 
tracée a partir de l'horizontale qui par le pla- 
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Figure 12.138. Coupes transverses et hernies discales. A. Récidive de hernie discale sur la fibrose postopératoire. 
B. Fibrose postopératoire volumineuse. 
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Figure 12.139. Fibrose postopératoire sur la laminectomie, récidive de hernie discale. 
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Figure 12.140. IRM coupe transverse : Figure 12.142. IRM coupe transverse foraminale : 
hernie discale latérale extraforaminale L4-L5 hernie discale extraforaminale externe L4-L5 
comprimant la racine L3 à gauche. comprimant la racine L4 à gauche. 
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Figure 12.141. IRM coupe transverse foraminale : 
hernie foraminale L3-L4. 


teau sacré, elle doit arriver a la limite anté- 
rieure du corps vertebral de LS : si cette per- 
pendiculaire coupe le corps vertébral de LS il 
existe un spondylolisthésis (figure 12.163) ; 


Figure 12.143. IRM coupe transverse foraminale : 
hernie discale extraforaminale externe L4-L5 


— le classement de Meyerding : on divise la base comprimant la racine L4 à gauche. 
sacrée en quatre parties égales et on mesure le 
déplacement du bord postérieur du corps de _ musculation et stretching des spinaux pour di- 
LS (figure 12.164). minuer la lordose ; 


L'IRM permet d'étudier les répercussions du 
spondylolisthésis (figure 12.167). 

Protocole de traitement ostéopathique : 
- diminuer l'activité physique ; - catégorie III de Dejarnette ; 


— libérer la sacro-iliaque et les niveaux sus-adja- 
cents ; 
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Figure 12.144. IRM coupe transverse discale : hernie 
postérolatérale sous-ligamentaire L4-L5. 


Figure 12.145. IRM coupe transverse discale : hernie 
postérolatérale sous-ligamentaire L4-L5. 


— flexion distraction ; 
— techniques spécifiques pour spondylolisthésis. 


NOTE : En cas de souffrance discale, le spondylo- 


listhésis sera traité comme une hernie discale. 


Figure 12.146. IRM coupe transverse discale : 
hernie postérolatérale sous-ligamentaire L4-L5. 


Radiologie 
de la sténose rachidienne 


Radiographies 
Pour diagnostiquer une sténose du canal rachi- 
dien on effectue deux mesures. 


Pour mesurer le diamètre du canal rachidien, 
on utilise un cliché de profil ou un scanner. Sur 
le cliché de profil, on mesure la distance entre 
l'union des lames au bord postérieur du corps 
vertébral et le bord supérieur de l’apophyse épi- 
neuse. Cette distance doit être comprise entre 
15 et 23 mm, en dessous de 12 mm on considère 
le canal médullaire étroit (figure 12.168). 


NOTE : Protocole de traitement ostéopathique 
en cas de sténose rachidienne 

- Éviter tout thrust au niveau présentant la 
sténose. (Contre-indication à la manipula- 
tion). 

— Favoriser les techniques de tissus mous 
(stretching, muscle énergie) en flexion lom- 
baire. 

— En cas de sciatique, le protocole de traite- 
ment de la hernie discale sera indiqué (tech- 
nique de flexion-distraction prudente). 
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Figure 12.148. IRM coupe transverse pédiculaire : 
hernie postérolatérale droite transligamentaire 
exclue migrée L5-S1. 


TDM 


On mesure sur une coupe pédiculaire avec une 
densité D1 les diamétres sagittal et transverse. 


Avec une densité D2, on étudie |’existence 
d’une compression radiculaire ou du sac dural 
(figure 12.169). 


IRM 
Il est étudié en T2 (figure 12.170). 
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Figure 12.149. IRM coupe foraminale : 
hernie foraminale L5-S1. 


Radiologie ostéopathique 


Les radiographies peuvent apporter quelques 
données sur les dysfonctions somatiques, pour 
les connaître on étudiera plusieurs systèmes de 
mesures qui permettent de mettre en évidence 
ces dysfonctions. Mais il faut comprendre qu’il 
n'est pas possible de réaliser un diagnostic exclu- 
sivement radiographique. 

La radiologie est une aide importante qui per- 
met de confirmer un diagnostic, d'éliminer des 
contre-indications (surtout au niveau cervical), 
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Figure 12.150. IRM coupe transverse discale : hernie 
discale transligamentaire exclue L4-L5 comprimant des 
racines et le sac dural - T1. 


Figure 12.151. IRM coupe transverse discale : 
hernie discale sous-ligamentaire simple 
postérolatérale L4-L5 en T2. 


avoir des données sur la position, sur la mobilité 
(sur les clichés dynamiques), mais il n’est pas 
possible de faire un diagnostic médical ni ostéo- 
pathique complet. Sur une image statique on ne 
peut élaborer de conclusions sur sa fonction dy- 
namique. 


Figure 12.152. IRM coupe transverse discale : 
cruralgie par hernie discale exclue interne 
et foraminale volumineuse L2-L3. 


Un cliché seul ne veut rien dire. Le protocole 
diagnostique sera le suivant : 
— interrogatoire et anamnèse ; 
— quel est le tissu responsable de la douleur, y 
a-t-il indication ou contre-indication ? ; 
- examen physique, y a-t-il indication ou 
contre-indication ? ; 
- on étudie le cliché, y a-t-il contre-indication 
ou non ? ; 
— les données reprises dans l'exploration sont 
analysées et confirmées, sur le cliché ; 
— on élabore le protocole de traitement. 
Généralités 
Pour étudier les vertèbres lombaires on utilise les 
projections de face, pour voir la latéroflexion et 
la rotation, de profil en dynamique pour vérifier 
s’il existe une absence de flexion-extension, et 
obliques grâce au système des courbes de Hadley 
pour voir s’il y a un problème des facettes arti- 
culaires. 


E Cliché oblique 
On dessine sur un cliché oblique, une ligne pas- 
sant par la facette inférieure de la vertèbre supra- 
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Figure 12.153. Radiographies : hernie discale S1-S2 sur la lombalisation de $1 
produisant un tableau clinique atypique. 
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Figure 12.154. IRM, hernie discale S1-S2 sur la lombalisation de $1 
produisant un tableau clinique atypique. 
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Figure 12.155. Radiculographies oblique et de profil : de profil empreinte discale 
sur le sac dural en L4-L5, cliché oblique compression de la racine LS. 


Figure 12.156. Radiculographies normales. A : profil ; B : oblique, C : face. 


adjacente qui est prolongée par le bord supérieur en « S », elle traduit une dysfonction somatique 
de l’apophyse transverse, ce qui donne une ligne au niveau lombaire. On ne peut pas dire quelle 
courbe harmonieuse. S’il existe une déformation est la dysfonction. 
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Figure 12.158. Compression de la racine droite 
par une hernie postérolatérale droite. 


E Cliché de face 


Pour étudier la latéroflexion, on trace une ligne 
horizontale qui passe par les plateaux vertébraux 
ou, si ils ne sont pas visibles, par le bord supé- 
rieur des pédicules, c’est-a-dire les « yeux du petit 
chien ». Ces lignes doivent être parallèles, s’il y 
en a une inclinée, cela indique qu’il y a latéro- 
flexion. 


Figure 12.159. Compression du sac dural 
et des racines par une hernie L3-L4. 


Figure 12.160. Compression du sac dural 
et des racines par une hernie postérieure L4-L5. 


Pour étudier la rotation, on étudie la position 
et la taille des pédicules, si l’un est plus grand 
cela indique une rotation, s’il se trouve sur plu- 
sieurs niveaux ce sera une adaptation NSR ou 
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Figure 12.161. Cliché oblique, spondylolisthésis lithique Figure 12.163. Classement de Meyerding. 
(rupture du cou du petit chien). 


Figure 12.164. Cliché de profil, 
Figure 12.162. Ligne de Gilman. spondylolisthésis lithique. 
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Figure 12.165. Cliché de profil, 
spondylolysthésis arthrosique degré 2 lithique. 
une scoliose. Le plus intéressant est de trouver 


un grand pédicule d’un côté sur la vertèbre et un 
autre petit de l’autre côté, dans un tel cas il y a 


un problème mécanique important. On peut Figure 12.167. Cliché de profil, 
aussi apprécier un glissement latéral de L3, qui mesure de la sténose rachidienne 
est l’adaptation la plus fréquente de ce niveau (> 12 mm). 


: MR thk 0sp 
Figure 12.166. IRM de profil, spondylolisthésis. 
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Figure 12.168. CAT, mesure de la sténose rachidienne. 
A. Dimension antéropostérieure. 
B. Dimension transverse. 


Figure 12.169. IRM sagittal, sténose rachidienne. 


par la position de ses plateaux vertébraux, elle 
ne peut pas faire autre chose que glisser latéra- 
lement. 

On peut aussi évaluer les clichés dynamiques 
en latéroflexion, pour voir si les vertèbres ac- 


Figure 12.170. Perte de l'alignement postérieur 
(rétrolisthésis). 


compagnent le mouvement, il y aura alors une 
ligne courbe harmonieuse, si tel n’est pas le cas, 
il existera une rupture de la courbe qui indique 
une latéroflexion du côté de la convexité. 


E Cliché de profil 

Sur le cliché de profil, on observe le bord pos- 
térieur des corps vertébraux, s’il existe un dédou- 
blement de la paroi postérieure de la vertèbre 
cela indique qu’il y a une rotation, si c’est une 
seule vertèbre ce sera une lésion en ERS ou en 
FRS, si ce sont plusieurs ce sera un groupe adap- 
tatif ou une scoliose. 

Sur les clichés dynamiques en flexion-exten- 
sion, on évalue le comportement de la vertèbre, 
si elle se déplace bien en extension, mais n’ac- 
compagne pas le mouvement de flexion ce sera 
une lésion en ERS et inversement. 

Sur les clichés dynamiques, la vertèbre accom- 
pagne le mouvement d’extension, mais en 
flexion non, il s’agit d’une lésion en ERS. 

Si sur des clichés dynamiques en latéroflexion, 
dans la latéroflexion gauche la vertèbre bascule, 
mais dans la droite non, la facette droite refuse 
d’être fermée. Il s'agira d’une hernie discale ou 
d’une protrusion discale, une lésion FRS gauche. 
L3 hypercompense en tournant dans la conca- 
vité. 

Les éléments d'imagerie radiologique qui cor- 
respondent à la lésion ostéopathique sont d’in- 
terprétation difficile et particulièrement au 
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Figure 12.171. Cliché de profil, 
dysfonctionnement en extension de L4. 


niveau du rachis, puisque d’une image statique 
nous devons obtenir des conclusions sur la fonc- 
tion dynamique, c’est-a-dire sur la dysfonction 
somatique. 

Ici la radiographie doit avoir comme premier 
objectif d’indiquer les contre-indications abso- 
lues éventuelles et les techniques possibles a ef- 
fectuer, c’est-a-dire les indications et les précau- 
tions qu’il faut prendre. 


Contre-indications absolues 

aux techniques avec thrusts 

— Bloc congénital ou acquis : trous de conjugai- 
son déformés, angulation des corps verté- 
braux ; 

spondylarthrite ankylosante ; 

fractures ; 

— tumeurs ; 

— ostéomalacie ; 

spondylodiscite. 


Contre-indications relatives 

dans les techniques avec thrust 

— Hernie discale avec signes moteurs ; 
— maladie de Paget ; 

— maladie de Scheuermann ; 

— arthrose grave ; 

ostéoporose. 
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Le second objectif de la radiologie est de don- 
ner une information quant a une éventuelle in- 
formation somatique. 


Analyse positionnelle radiologique 


E Perte de l'alignement postérieur : 
Gonstead [26] 

Deux vertèbres proches ont un alignement pos- 
térieur optimal quand les parois postérieures des 
corps vertébraux seront alignées. 


La direction la plus grande des désalignements 
de toutes les vertèbres, selon Gonstead (sauf at- 
las) s'effectue vers l'arrière. 


L'étude est effectuée pour la vertèbre sus-ja- 
cente ; le bord postérieur du corps vertébral est 
plus en retrait que celui de la vertèbre sous-ja- 
cente. 


Cette lésion est décelable sur un cliché de pro- 
fil (figure 12.171). 


Gonstead pense que la postériorité est tou- 
jours un facteur présent en cas de dysfonction- 
nement : selon cet auteur, quand nous palpons 
une lésion d’antériorité il s'agira en fait de la ver- 
tèbre sus-jacente qui a glissé postérieurement. 


E Flexion-extension (figure 12.172) 

La flexion-extension segmentaire peut être étu- 

diée sur un cliché de profil : 

— en cas de flexion (antériorité) la vertèbre va 
ouvrir l’espace interapophysaire ; 

— en cas d'extension (postériorité) la vertèbre va 
fermer l'espace interapophysaire. 

Plus nous avons de pression sur une apophyse 
articulaire, plus la densité augmente : toutefois 
il est impossible de savoir si la cause de la densité 
est une restriction de mobilité ou au contraire 
une augmentation de la mobilité. 


Extension 


En cas d'extension vertébrale, nous pouvons ob- 
server : 


- une densification de la partie postérieure des 
corps vertébraux ; 


- une impaction interapophysaire (surcharge) ; 


- une diminution de taille des trous de conju- 
gaison (figure 12.173). 
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Figure 12.172. Extension vertébrale vue de profil. 


Figure 12.173. Flexion vertébrale vue de profil. 


Flexion 

En cas de flexion vertébrale nous pouvons ob- 

server : 

- une décoaptation interapophysaire ; 

- une augmentation de la taille de l’espace in- 
terépineux ; 

- une densification de la partie antérieure des 
corps vertébraux ; 

- une augmentation de taille des trous de conju- 
gaison (figure 12.174). 


Nous pouvons observer en cas d’extension 
vertébrale : 
- une densification de la partie postérieure des 
corps vertébraux ; 
- une impaction interapophysaire (surcharge) ; 
- une diminution de taille des trous de conju- 
gaison. 


NOTE : Dans le cas des images de flexion sélec- 
tive, il faut penser a une protrusion discale ou 
a un neurinome extradural. 


E Latéroflexion 

La latéroflexion est étudiée sur un cliché de face 
en antéropostérieur : normalement les plateaux 
de deux vertèbres adjacentes sont parallèles. 

En cas de latéroflexion, le disque interverté- 
bral est propulsé du côté opposé (et vers l'avant 
en cas de lésion en extension). 

Afin de visualiser plus facilement la latéro- 
flexion, nous traçons des lignes parallèles aux 
plateaux inférieures et supérieures des deux ver- 
tèbres adjacentes. 

Pour visualiser encore mieux la latéroflexion, 
nous pouvons aussi tracer une horizontale sur 
chaque vertèbre, en passant au niveau du point 
d'implantation inférieure ou supérieure des apo- 
physes transverses sur les corps vertébraux (fi- 
gure 12.175). 


E Rotation 
Elle peut être appréciée sur les clichés de face ou 
de profil. 
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Figure 12.175. Rotation vertébrale, 
glissement latéral de l’apophyse épineuse. 


Sur le cliché postéroantérieur avec une vue lé- 
gèrement supérieure ou sur une vue postéro- 
antérieure stricte parce que l’apophyse épineuse 
de la vertèbre est une structure médiale et va se 
déplacer latéralement pendant la rotation dans 
la direction contraire au corps vertébral (figure 
12.176). 


Figure 12.176. La rotation, modifications de taille des 
pédicules et des facettes articulaires inférieures. 


Toutefois, les anomalies morphologiques exis- 
tent et il faut se servir des informations données 
par les apophyses épineuses seulement si elles 
sont renforcées par d’autres signes radiologiques. 
Quand le corps vertébral fait tourner l’apophyse 
épineuse à droite, le côté gauche peut être consi- 
déré comme celui de la rotation du corps verté- 
bral. 

Quand le corps vertébral fait tourner l’'épineuse 

à droite : 

— le pédicule droit paraîtra plus grand transver- 
salement et plus circulaire ; 


— le pédicule gauche paraîtra plus grand trans- 
versalement et plus circulaire. 


Quand le corps vertébral fait tourner l’apo- 
physe épineuse vers la droite, le pédicule droit 
se déplace latéralement plus près du bord latéral 
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Figure 12.177. Courbe de Hadley pathologique 
(supérieure) et normale (inférieure). 


du corps vertébral, tandis que dans le pédicule 
gauche parait se déplacer plus latéralement en 
direction de la ligne moyenne. Du côté du dé- 
placement latéral de l’apophyse épineuse, la lar- 
geur de l’apophyse articulaire inférieure sera plus 
petite (ceci est surtout valable pour déterminer 
la rotation de LS) (figure 12.177). 


Vue de profil, si la rotation est importante, on 
pourra apprécier le dédoublement de la paroi 
postérieure (figure 12.178). 


NOTE : Si ces images sont isolées, il se produit 
une rotation sélective d’un segment vertébral, 
si elles sont a plusieurs niveaux vertébraux ou 
si elles sont globales il peut exister une sco- 
liose, où la radiographie n'est pas prise stric- 
tement de profil. 


Le corps vertébral peut faire tourner l’apo- 
physe épineuse du même côté que la latéro- 
flexion (côté fermé) ou du côté opposé à la 
latéroflexion (côté ouvert) : 

- en cas de dysfonction en NSR, le corps verté- 


bral est élevé du côté ouvert et est considéré 
comme supérieur : c’est une lésion de supério- 


Figure 12.178. Hypermobilité réactionnelle L3 
en glissement latéral. 


rité du côté de l’apophyse transverse posté- 
rieure, l’apophyse épineuse est déviée du côté 
de la latéroflexion ; 

- en cas de dysfonction en ERS ou FRS, le corps 
vertébral vire du côté de la latéroflexion, du 
côté fermé et est considéré comme inférieur : 
c'est une lésion d’infériorité du côté de la 
transverse postérieure, l’apophyse épineuse est 
déviée du côté opposé à la latéroflexion. 

- dysfonction en ERS/FRS (spinale déviée côté 
ouvert) ; 

- dysfonction en NSR (spinale déviée côté 
fermé). 


E Courbe en S de Hadley 
Sur un cliché oblique, on dessine un trait qui 
passe par le bord inférieur du « museau du 
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Figure 12.179. L'équipement d'électromyographie. 


chien » (apophyse transverse) de la vertèbre sus- 
jacente et par l’apophyse articulaire supérieure 
de la vertèbre sous-jacente, ce trait doit être har- 
monieux, sans rupture, en cas contraire, si un 
« S » se produit, il s'agit d’une fixation vertébrale 
(figure 12.179). 


Hypermobilité réactionnelle 
L’hypermobilité réactionnelle est due à une fixa- 
tion articulaire (hypomobilité) supra- ou sous- 
jacente, elle peut seulement être rendue objec- 
tive au moyen de clichés dynamiques en flexion, 
extension ou en latéroflexion (figure 12.180). 

Ce type de lésion doit impérativement être res- 
pecté, le niveau ne doit pas être manipulé. Il est 
nécessaire de libérer les niveaux hypomobiles en 
rapport et de renforcer le tonus musculaire au 
moyen de contractions isométriques et isotoni- 
ques de la musculature correspondante. 

Il ne faut pas oublier que le diagnostic radio- 
logique n’est pas plus qu’un diagnostic radiolo- 
gique : il n'existe pas de parallélisme précis entre 
les signes cliniques et les signes radiologiques. La 
majorité des patients sans symptôme présentent 
des signes radiologiques pathologiques. 

Selon des statistiques américaines, 35 % de la 
population asymptomatique présente des ano- 
malies significatives au niveau du rachis lom- 


baire et 24 % de la population asymptomatique 
présente également une anomalie dans la myé- 
lographie. Vingt pour cent de la population de 
moins de 40 ans et 27 % de la population de plus 
de 40 ans présentent une hernie discale dans le 
rachis lombaire bas en effectuant un scanner. 


Syndrome des facettes lombosacrées 

Le syndrome d’hyperpression des facettes lom- 
bosacrées est causé par l’horizontalisation du sa- 
crum (dysfonction antérieure bilatérale de la 
base sacrée) et par une hyperlordose lombaire. 

L'angle lombosacré physiologique est de 41°, 
en cas de syndrome des facettes, il est accru, il 
existe une hyperextension de LS et un sacrum 
horizontal. Pour connaître la valeur de l'angle 
lombosacré, on mesure l'angle formé par la 
droite qui passe par la soucoupe de S1 et la ligne 
horizontale qui passe par l'extrémité antérieure 
du promontoire. 

L'hyperpression des facettes lombosacrées 
peut être confirmée au moyen de clichés dyna- 
miques en flexion extension. 

Le traitement sera principalement destiné à 
corriger la position antérieure de la base sacrée, 
à étirer le muscle aponévrotique postérieur plat 
et à décomprimer les facettes. 
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Muscle 


Electrode 
d'aiguille 


Figure 12.180. Réalisation de l'électromyogramme. 


Électromyogramme 
(EMG) [30, 32, 34, 36] 


Une électromyographie est un test qui évalue les 
muscles et les nerfs qui contrôlent les muscles. 


Un EMG est effectué généralement sur des per- 
sonnes avec des symptômes de faiblesse et l'éva- 
luation montre une détérioration de la force du 
muscle. Cet examen peut aider à différencier des 
conditions musculaires primaires d’une faiblesse 
musculaire causée par des troubles neurologi- 
ques (figure 12.181). 


Réalisation de 
l'électromyographie 


On introduit une aiguille avec une électrode à 
travers la peau dans le muscle. L'activité électri- 
que détectée par l’électrode apparaît sur un os- 
cilloscope et peut être écouté au travers des haut- 
parleurs (figure 12.182). 


EMG d'aiguille 


Figure 12.181. Réalisation de l'électromyogramme. 
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Figure 12.182. La conduction motrice. 


Après avoir placé l’électrode ou les électrodes, 
on demande au patient de contracter le muscle 
(par exemple, en pliant le bras). La présence, la 
taille et la forme de l’onde produite par l’oscillos- 
cope (le potentiel d'action) fournit une informa- 
tion sur la capacité du muscle à répondre quand 
les nerfs sont stimulés. 

Fréquemment, on mène à bien un examen de 
vitesse de conduction du nerf en même temps 
que l’EMG. 

Une certaine incommodité peut se présenter 
lors de l'insertion des électrodes (semblable à 
une injection intramusculaire). Postérieure- 
ment, le muscle examiné peut être sensible ou 
présenter une ecchymose pendant quelques 
jours. 
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Figure 12.183. La conduction sensitive 


Concepts de base en 
électromyographie et 
électroneurographie [29-37] 


La base de toute exploration électrophysiologi- 
que est le registre des potentiels des cellules ex- 
citables (figure 12.183). 


L'électromyographie s’occupe du registre de 
ces potentiels évoqués volontairement dans le 
muscle et l’électroneurographie des potentiels 
évoqués tant sur le muscle que sur les troncs ner- 
veux par stimulation, en général électrique, sur 
les nerfs. 


Les propriétés électriques des fibres excitables, 
nerveuses et musculaires, dérivent de l'existence 
d’une membrane semi-perméable qui sépare des 
fluides intracellulaires et extracellulaires avec 
une concentration ionique différente qui est à 
l'origine d’un potentiel transmembranaire. 


L’imperméabilité de la membrane au repos est 
la cause du maintien de la différence de potentiel 


entre les deux côtés, négative à l’intérieur, de 
quelques 70-90 mV. 


Des potentiels électrotoniques d'intensité suf- 
fisante dans la membrane axonale induisent des 
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changements dans l’activité des canaux spécifi- 
ques, ce qui permet le passage des ions Na* à tra- 
vers la membrane. 

On produit de cette manière des potentiels 
d'action succédant à l'inversion de la charge 
électrique entre les deux côtés de la membrane, 
qui la situent dans les +30 mV, et qui correspond 
au potentiel d’équilibre pour le Na*. 

La vitesse de conduite et le diamétre de la fibre 
nerveuse gardent physiologiquement une rela- 
tion (mètres par seconde/microns) qui est de 4,5 
pour les fibres de petit diamètre (moins de huit 
microns) et de 5,7 pour les plus grandes. 

La stimulation artificielle des nerfs et des mus- 
cles se fait au moyen d’impulsions électriques 
carrées de trés courte durée, inférieure a 1 ms (sti- 
mulants galvaniques). 

La cathode ou le pôle négatif est celui qui in- 
duit la dépolarisation des membranes excitables 
pendant que l’anode les polarise, ce pourquoi 
elle doit se situer a l’opposé du sens de la pro- 
pagation que nous induisons et ainsi éviter un 
blocage dans la conduction (blocage anodique). 

Valeurs normales : normalement, le tissu mus- 
culaire est électriquement silencieux quand il est 
au repos. Une fois que l’activité d'insertion est 
étouffée (causée par le traumatisme de l'aiguille), 
il ne devrait pas apparaitre un potentiel d’action 
dans l’oscilloscope. Quand un muscle se 
contracte volontairement, les potentiels d'action 
commencent à apparaître. Au fur et à mesure 
que la contraction augmente, de plus en plus de 
fibres musculaires produisent des potentiels 
d'action jusqu'à ce que, pendant une contrac- 
tion totale, apparaisse un groupe désordonné de 
potentiels d'action, dont les rythmes et les am- 
plitudes varient (patron complet de recrutement 
et interférence). 


Électroneurographie 
Les techniques de stimulation-détection se ba- 
sent sur la stimulation électrique supramaximale 
d’un tronc nerveux et sur le registre du potentiel 
produit sur le tronc nerveux lui-même ou, dans 
le cas des axones moteurs, sur le ventre muscu- 
laire d’un territoire dépendant, au moyen d’élec- 
trodes de registre proches du foyer de génération 
du potentiel évoqué. 

L'amplitude et la durée d'un potentiel enregis- 
trées avec des électrodes de surface sont capables 
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Figure 12.184. Ondes positives. 


par conséquent d'orienter sur le degré de perte 
axonale sur un tronc nerveux ou de fibres mus- 
culaires actives sur un territoire déterminé. 


E Conduction motrice 

La vitesse de conduction motrice sur un tronc 
nerveux s’occupe d’étudier les temps de latence 
de conduction après stimulation proximale et 
distale, ce qui correspond au temps de conduc- 
tion exclusivement nerveuse sur un segment 
dont nous pouvons mesurer la distance en sur- 
face. Elle s’exprime en mm/msec ou, ce qui re- 
vient au méme, en m/sec (figure 12.184). 


Toute lésion cause : 


- une dégénérescence axonale motrice (cellule 
de la corne antérieure, racine motrice, plexus, 
nerf moteur) réduisant l'amplitude du poten- 
tiel moteur évoqué avec une conservation re- 
lative de la valeur de la vitesse de conduction ; 


- des modifications de la myéline associées avec 
ralentissement de la vitesse de conduction, 
prolongation de la latence distale et une pré- 
servation relative de l’amplitude du potentiel 
moteur évoqué. 


Dans les neuropathies démyélinisantes, les lé- 
sions focales peuvent étre cause d’interruption 
de la conduction, ce qui est traduit par l’appa- 
rition de blocages, c'est-à-dire une diminution 
significative de l'amplitude (ou absence) du po- 
tentiel moteur évoqué par stimulation proxi- 
male. 


Les critères électrophysiologiques qui permet- 
tent d’assurer l'existence du blocage dans la 
conduction sont une chute d'amplitude très su- 
périeure à 20 %, la démonstration d’un tel chan- 
gement après stimulation sur de courts segments 
du nerf délimite ainsi le point de blocage. 


Or san ane a y EO pty gen Ee, a ar pat ta I ne 
Fibrillation 


Figure 12.185. Fibrillation. 


E Conduction sensitive 

Dans la stimulation et la détection sur les troncs 
nerveux sensitifs ou mixtes, le calcul de la vitesse 
de conduction est directement effectué à partir 
de la distance du segment entre le point stimulé 
et le pôle négatif de l’électrode de détection. 

Étant donné la basse amplitude des potentiels 
sensitifs et mixtes par rapport à celle des poten- 
tiels moteurs évoqués, on effectue un registre 
« bipolaire », c'est-à-dire avec une électrode de 
référence aussi active située sur le même tronc 
nerveux, distalement à la cathode et à une dis- 
tance fixe. Ceci produit un potentiel évoqué de 
morphologie triphasée. 

Les études de conduction sensitive sont plus 
sensibles que les moteurs à détecter des anoma- 
lies peu marquées et ils peuvent être altérés 
quand les études de conduction moteur sont 
normales. Ils sont réduits ou absents dans les 
bouleversements qui affectent la cellule du gan- 
glion de la racine postérieure ou l’axone sensitif. 

Le potentiel sensitif est très utile pour différen- 
cier les lésions neurogéniques proximales ou dis- 
tales du ganglion rachidien (figure 12.185). 


E Conduction motrice centrale 

L'utilité de l’utilisation de ces techniques est ac- 
tuellement indiscutable, en permettant de 
connaître la conduction motrice sur des seg- 
ments proximaux ainsi que de délimiter les bou- 
leversements de la conduction médullaire, 
comme cela arrive par exemple dans la myélo- 
pathie cervicale compressive d'évolution lente. 


Électromyographie 
Sauf pour celui appelé « bruit de plaque » et pour 
l'activité d'insertion de l'aiguille, il ne doit pas 
exister d'activité électrique sur le muscle dé- 
tendu. 

La fibrillation et les ondes positives sont des 
décharges spontanées anormales qui se produi- 
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ELECTRODIAGNOSTIC RESULTS: 


EMG 


Side Muscle Nerve Root Ins Act Fibs Psw Amp Dur Poly Recrt Int Pat Comment 


Left VastusLat Femoral L2-4 Nml 
Left AntTibialis Dp Br Peron L4-5 Nml 
Left Ext Dig brev Dp Br Peron L5-S1 Nml 


Nml Nm! Nm! Nm 0 Nm Nml 
Nmi Nmi Nml Nm 0 Nml Nml 
Nm! Nm! Nm! Nm 0 Nm! Nml 


Découvertes : l'étude EMG de la musculature référée du membre inférieur gauche, 


innervée par les racines L5 gauche est normale. 


Conclusions : aucune donnée neurophysiologique de radiculopathie L5 gauche. 


Figure 12.186. Exemple d’EMG normal. Découvertes : l'étude EMG de la musculature référée 
du membre inférieur gauche, innervée par les racines L5 gauche est normale. 
Conclusions : aucune donnée neurophysiologique de radiculopathie L5 gauche. 


sent dans toute situation où une fibre musculaire 
est dénervée (figure 12.186-12.187). 


Elles apparaissent habituellement dans les 
bouleversements neurogéniques (maladies de 
neurone moteur inférieur, radiculopathies, 
plexopathies et neuropathies) et indiquent la 
présence de dégénérescence axonale. 


Dans les lésions neurogéniques, l'apparition 
de fibrillation et d’ondes positives dépend du 
temps passé depuis la lésion et de la longueur du 
nerf. Par exemple, elles apparaissent sur des mus- 
cles distaux une à trois semaines (ou plus) après 
la lésion du plexus brachial ou des racines mo- 
teur. 


Indications de 
l'électromyographie 


1. Différenciation entre faiblesse d'origine cen- 
trale ou périphérique. 

2. Différenciation entre faiblesse d’origine neu- 
rogène ou myogène. 

3. Différenciation entre lésion préganglionnaire 
(radiculaire) ou postganglionnaire (plexu- 
laire/tronculaire). 

4. Localisation de la lésion dans les mononeu- 
ropathies compressives ou traumatiques et 
détermination du degré d’affection (démyéli- 
nisation focale face à dégénérescence axo- 
nale). 


5. Différenciation entre des neuropathies multi- 
focales et des polyneuropathies ; degré d’af- 
fectation des fibres motrices et sensitives. 

6. Différenciation entre des neuropathies dé- 
myélinisantes et axonales. 

7. Détermination de la prévision dans les neu- 
ropathies. 


Identification de signes de dénervation, fasci- 
culations, myotonie et neuromyotonie sur des 
muscles « normaux ». 


Signification des résultats anormaux 


Parmi les bouleversements ou les condi- 
tions qui provoquent des résultats anor- 
maux on trouve : 

Polymyosite 

Dénervation (stimulation nerveuse ré- 
duite) 

Syndrome du tunnel carpien et du canal 
tarsien 

Sclérose latérale amyotrophique (ALS) 
Myopathie (dégénérescence du muscle 
qui peut être causée par beaucoup de 
bouleversements, y compris la dystro- 
phie musculaire) 

Myasthénie grave 

Neuropathie alcoolique 

Dystrophie musculaire de Becker 
Plexopathie brachiale 
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Figure 12.187. Exemple d'EMG normal. 


Spondylose cervicale 
Dysfonctionnement des nerfs périphéri- 
ques (CPE, CPI, fémoral, sciatique, 
moyen, cubital...) 

Dermatomyosite 

Dystrophies musculaires (Duchenne, 
Landouzy-Dejerine) 

Paralysie périodique familiale 
Dysfonctionnement du nerf fémoral 


Ataxie de Friedreich 
Guillain-Barré 

Syndrome de Lambert-Eaton 
Mononévrite multiple 
Mononeuropathie 

Neuropathie périphérique 
Polyneuropathie sensorimotrice 
Syndrome de Shy-Drager 
Paralysie périodique thyrotoxique 
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Exemple d'EMG 


EMG normale (figures 12.188-12.189) 
Exemple d'EMG pathologique 
(figure 12.190-12.191) 


Vitesse de conduction du nerf 


C'est un test qui est utilisé pour mesurer la vi- 
tesse de conduction des impulsions au travers 
d'un nerf. 


Réalisation de l'étude de vitesse 

de conduction du nerf 

Pour effectuer ce test, on stimule le nerf en uti- 
lisant généralement des électrodes de surface, 
semblables à un emplâtre (semblables à ceux uti- 
lisés pour la réalisation de l’ECG), qui sont pla- 
cées sur la peau sur le nerf à plusieurs 
emplacements. Une électrode stimule le nerf 
avec une impulsion électrique très légère, tandis 
que les électrodes restantes enregistrent l’activité 
électrique résultante. La distance existante entre 
les électrodes et le temps pris par les impulsions 
électriques pour voyager entre les électrodes est 
utilisée pour calculer la vitesse de conduction du 
nerf (figure 12.192). 

Habituellement, l’électromyographie est prati- 
quée conjointement avec l'examen de la vitesse 
de conduction du nerf. 

Il est nécessaire de maintenir la température 
corporelle normale, puisque la température 
basse ralentit la conduction nerveuse. 

Les impulsions peuvent être senties comme un 
choc électrique et suivant la force de la stimu- 
lation, peuvent être perçues à des niveaux diffé- 
rents. Pour quelques patients, l'examen peut 
s'avérer inconfortable (bien que seulement pen- 
dant le temps réel de l’examen) et il ne doit res- 
ter aucun type de douleur résiduelle une fois que 
le test est terminé. 

L'examen de conduction nerveuse est suivi 
souvent par une électromyographie (EMG), qui 
implique la mise en place d’aiguilles sur le mus- 
cle et la contraction de ce dernier par le patient. 
Ceci peut être inconfortable pendant l'examen 
et on peut aussi ensuite éprouver de la douleur 
musculaire à l'emplacement des aiguilles. 


Indications 
Cet examen est utilisé pour le diagnostic de lé- 
sion ou de destruction du nerf. 
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Valeurs normales 

La vitesse de conduction nerveuse est mise en 
rapport avec le diamètre du nerf et avec son de- 
gré normal de myélinisation, qui est la présence 
de gaine de myéline dans l’axone. Les nouveau- 
nés ont des valeurs qui équivalent approximati- 
vement à la moitié de la valeur des adultes, et 
les valeurs pour les adultes sont normalement at- 
teintes à l’âge de 3 à 4 ans. 


Signification des résultats anormaux 

Les résultats anormaux sont fréquemment cau- 

sés par un certain type de neuropathie (domma- 

ges ou destruction du nerf), parmi lesquels sont 
inclus : 

- démyélinisation (destruction du cas de myé- 
line) ; 

- blocage de la conduction (qui se produit 
quand l'impulsion est bloquée dans quelque 
endroit du parcours du nerf) ; 

— axonopathie (lésions sur l’axone du nerf). 
Certaines des maladies ou des conditions as- 

sociées incluent : 

— neuropathie alcoolique ; 

- neuropathie diabétique ; 

— effets neurologiques de l’urémie (par insuffi- 
sance rénale) ; 

- lésion traumatique du nerf ; 

— syndrome de Guillain-Barré ; 

- diphtérie ; 

- syndrome du tunnel carpien ou tarsien ; 

— pathologie du plexus brachial ; 

— maladie de Charcot-Marie-Tooth (hérédi- 
taire) ; 

— polyneuropathie chronique inflammatoire ; 

- dysfonctionnement des nerfs périphériques 
(CPE, CPI, sciatique, radial, moyen...) ; 

— ataxie de Friedreich ; 

— paralysie générale ; 

— syndrome de Lambert-Eaton ; 

- mononévrite multiple ; 

— amyloidose primaire ; 

- amyloïdose systémique secondaire ; 

- Polyneuropathie sensorimotrice. 

Toute neuropathie périphérique peut produire 
des résultats anormaux, comme le mal de la 
moelle épinière et de la hernie discale peut le 
faire (noyau pulpeux hernié) avec la compres- 
sion de racine nerveuse. 
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Motor NCS 


emplacements ms ms ms | mVms % % % cm diff. ms m/s 

I COMM PERONEAL - EDB 

[1. Ankle |  3,30[ 3,314,207 74] 100[ 100] 100) Į 330, | 

2.FibHead | 935| 3,1[4,60[ 74| 923|  110[ 101| 32| 60s| 529] 

I TIBIAL EE) - AH 

[1. Ankle | 525|  62[3,70[ 11,0[ 100] 100[ 100] T 525] | 

|2. Knee | 136s[  4,1[4,40[ 91) 664] 119] 821| 41] 840] 488 
-AH 


1 THEIAL (KNEE) 1 COMM PERONEAL - EDB 


Sensory NCS 


Nerf/emplacements Rec. Site Latence | Peak Ampl | Distance | Rapidité 
ms u cm m/s 


I SURAL - Lat Malleolus 


CE 


Figure 12.188. Exemple d’EMG pathologique. 
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F Wave 


Latence Latence 
Nerf moyenne F | moyenne M |Moyenne F-M 
ms ms 


ms 
I TIBIAL (KNEE) - AH 54,49 48,76 


1 COMM PERONEAL - 47,33 44,03 
EDB 


l 
i 


Latence moyenne Latence M H 

Nerf maximale M maximale H latence | amplitude 
ms ms ms mV 

D TIBIAL (KNEE) - Soleus 30,85 

I TIBIAL (KNEE) - Soleus 10,15 10,15} 31,75 


Needle EMG 


EMG Summary Table 


Figure 12.189. Exemple d’EMG pathologique. ENG : Réponse de latence accrue, reste de valeurs neurographiques 
conservées. EMG : on observe de minimes signes d'activité spontanée pendant le repos. Partons d'effort avec 
interference complète et recrutement intermittent, pas de défauts, dans tous les territoires étudiés. 
Conclusion : bouleversements compatibles avec affectation radiculaire $1 gauche qu'il suit avec de faibles signes 
de dénervation motrice active dans l'exploration actuelle. 
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On mesure 
la conduction 
nerveuse 


Figure 12.190. Réalisation de l'étude 
de vitesse de conduction du nerf. 


NOTE : Considérations spéciales. Une VCN re- 
flète l'état des « meilleures » fibres nerveuses 
survivantes et peut rester normale si quelques 
fibres ne sont pas encore touchées par le pro- 
cessus pathologique. On peut également ob- 
tenir un résultat normal, même quand une 
lésion nerveuse étendue s'est produite. 


Examen physique 
2 pride [1, 2, 5, 9, 10, 12, 
14, 28] 


Examen en station debout 


Inspection générale 
Dans l'inspection du patient, on devra différen- 
cier s’il existe une vraie scoliose ou une attitude 
scoliotique ou antalgique. En cas d’attitude an- 
talgique, nous trouvons presque toujours une 
restriction de la latéroflexion et de la rotation du 
même côté ; après la normalisation ostéopathi- 
que nous pourrons espérer obtenir des amplitu- 
des égales à droite et à gauche. 

En cas de scoliose, nous nous trouvons face à 
une limite physiologique en latéroflexion d’un 
côté et une rotation du côté opposé, ce qui est 


Figure 12.191. Différents types de scoliose. 


due aux courbures de la scoliose (figure 12.193). 
Par conséquent, il sera normal de trouver une la- 
téroflexion limitée du côté de la convexité et une 
rotation limitée du côté opposé à la gibosité 
(mais ces mouvements doivent être totalement 
indolores). 

Il faut examiner d’une manière globale et dyna- 
mique les mouvements actifs du tronc (figu- 
res 12.194-12.195) : 

— flexion (distance doigts-sol) et extension ; 

— latéroflexions ; 

— rotations. 

Non seulement il faut s’intéresser aux amplitu- 
des de mouvements, mais aussi où se produit le 
mouvement. 
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Figure 12.192. Test en flexion (gauche), test en latéroflexion (droite). 


Figure 12.193. Zone rigide thoracique et cassure 
dorsale qui traduit une dysfonction somatique 
en latéroflexion gauche sous-jacente. 


Une cassure peut apparaitre pendant la latéro- 
flexion. Ceci indique un niveau vertébral en res- 
triction que refuse ce mouvement. 

L'apparition d'une zone plate pendant l'anté- 
flexion du tronc traduira une rigidité, une fixa- 
tion à plusieurs niveaux vertébraux, ce qui 
provoque souvent une surfonction réactionnelle 
imposée par la biomécanique. 


Les niveaux sus- ou sous-jacents deviennent 
alors douloureux, puisqu'ils sont hypersollici- 
tés : dans ce cas, ce serait une erreur de traiter 
le segment hypermobile, c'est la zone de rigidité 
qu'il faut libérer. Il faudra également étudier la 
qualité du rythme lombopelvien décrit par 
Caillet [1] pendant l’antéflexion du tronc et en 
redressement : 


— 1% temps : le rachis dorsal est mis en flexion 
et le rachis lombaire le suit (la flexion est 
maximale en L5-S1). Les zones les plus fré- 
quentes de restriction de mobilité en anté- 
flexion du tronc seront les articulations 
vertébrales L4—-I5 et surtout L5-S1 ; 


- 2° temps : à la fin, un déplacement antérieur 
des iliaques se produit associé à un recul du 
pelvis et une mise en tension des muscles is- 
chiojambiers, une douleur à la fin de l’anté- 
flexion du tronc peut indiquer une dysfonc- 
tion postérieure ou une rétraction d’un ischio- 
jambier) ; 


- 3° temps : une flexion bilatérale des hanches 
se produit (une douleur pendant l’antéflexion, 
par conséquent pouvant provenir d'une res- 
triction de mobilité au niveau iliofémoral). 
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A B C 


Figure 12.194. Étiologie de la douleur lombaire dans les mouvements du tronc. A. Douleur en antéflexion : hernie 
discale, dysfonction en ERS, iliaque antérieur, base sacrée antérieure, ligament interépineux, coxofémoral. 
B. Douleur en extension : hernie discale, dysfonction en FRS, iliaque postérieur, base sacrée postérieure. 
C. Douleur en latéroflexion : - douleur homolatérale : hernie discale externe ou foraminale, base sacrée postérieure ; 
- douleur controlatérale : hernie discale interne, base sacrée antérieure, ligament iliolombaire. 


Figure 12.195. Examen de la posture. 


Il faut étudier les mouvements douloureux ou — les douleurs en passant de la position assise à 
impossibles à effectuer (figure 12.196) : la position debout ou inversement indiquent 
— une douleur à mettre les chaussettes indique plutôt un problème vertébral ; 


souvent un problème de sacro-iliaque ou de 
disque ; 
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NRS GAUCHE 
(Scoliose) 


Figure 12.196. Étude globale des mouvements vertébraux. 


— les douleurs pendant les mouvements de tor- 
sion du tronc indiquent plus un problème de 
sacro-iliaque qu'un problème vertébral lom- 
baire ; 

— les douleurs à la marche indiquent une lésion 
sacro-iliaque ; 

— les douleurs dans l’antéflexion du tronc, des 
problèmes lombaires. 

On examinera les zones de tensions musculai- 
res : 


— spasme unilatéral des spinaux ; 


- antéflexion-latéroflexion du tronc due à un 
spasme du psoas, une hernie discale ou à une 
torsion sacro-postérieure. 

L'inspection devra inclure la localisation de la 

jambe courte : il faut différencier une vraie 

jambe courte anatomique qui aura besoin seu- 
lement d’une élévation, d’une fausse jambe 
courte due à un spasme musculaire. 

La véritable jambe courte anatomique : en rè- 
gle générale, si le raccourcissement est supérieur 
à 7-8 mm, il s'agit probablement d’une véritable 
jambe courte, le diagnostic peut être seulement 
radiologique. 

La fausse jambe courte peut être due seule- 
ment à un spasme musculaire du psoas ou des 
spinaux ou du carré des lombes produit d'une 
dysfonction ilio-sacrée, un sacro-iliaque ou lom- 
baire. 

Une jambe courte avec un test de psoas négatif 
est due aux spinaux ou au carré des lombes. 

On complète cet examen par un examen pos- 
tural complet (de type déséquilibre antéro- 
postérieur et latéral) et sa possible origine au 


(Balistique 
avec les lombaires) 


Sd 


Si 


(Hernie interne 
droite) 


Ri Rd 


(Balistique 
avec les dorsales) 


(Balistique avec le bassin) 


D 


Figure 12.197. Résumé d'un cas clinique. 


niveau des capteurs posturaux (pieds, yeux, sys- 
tème stomatognathique) (figure 12.197). 


Examen de mobilité active 

Nous étudions l'amplitude des mouvements du 

tronc et la douleur provoquée par le mouve- 

ment : 

— flexion : une douleur lombaire en flexion peut 
traduire la présence d’une hernie discale, 
d'une dysfonction lombaire en ERS ou d’une 
dysfonction antérieure de la sacro-iliaque ; 

— extension : une douleur lombaire en extension 
peut traduire la présence d’une hernie discale, 
d'une dysfonction lombaire en FRS ou d’une 
dysfonction postérieure de la sacro-iliaque ; 

— latéroflexions : une douleur lombaire en laté- 
roflexion peut traduire la présence d’une her- 
nie discale, d'une dysfonction lombaire en 
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Figure 12.198. Test de Gillet pour LS. 


FRS, d’une dysfonction sacro-iliaque ou d’un 

probleme de ligament iliolombaire ; 

— rotations : une douleur en rotation lombaire 
peut traduire la présence d’une hernie discale, 
d'une dysfonction thoracolombaire. 

L'étude des mouvements globaux du rachis 
lombaire peut indiquer le type de dysfonction, 
pour ceci nous utilisons l'étoile de Maigne, sur 
laquelle nous inscrivons les mouvements dou- 
loureux et les amplitudes limitées : les mouve- 
ments opposés à la dysfonction sont limités et 
sont parfois douloureux (figure 12.198). 

Il est possible que dans cette étude dynamique 
une « faille » dans le mouvement se produise : 
- déplacement en latéroflexion d’une vertèbre 

lombaire pendant l’antéflexion du tronc indi- 

quant le fait qu'il existe dans cette vertèbre 
une facette articulaire dans un état d’exten- 
sion qui évite, la flexion ; 

- courbure non harmonieuse pendant la latéro- 
flexion d’un côté : cassure dans la courbure ; 

- zone lombaire rigide sur deux ou trois verte- 
bres fixées en extension qui apparaît pendant 
l’antéflexion du tronc. 

La conclusion finale de l'examen basée sur 
l’anamnèse, l'inspection, l'étude des mouve- 
ments douloureux, les tests orthopédiques et 
neurologiques permet d’avoir la compréhension 
complète du cas clinique, des zones d’hypomo- 
bilité qui vont être traitées, du type de technique 
selon les indications et contre-indications, selon 
les tissus responsables de la douleur, les manipu- 
lations pelviennes, lombaires pour des dysfonc- 


Figure 12.199. Test des pouces ascendants 
au niveau lombaire. 


tions vertébrales, le type de manipulation discale 
et le protocole complet de traitement holistique 
(figure 12.199). 


Test de flexion de hanche pour LS : 
Gillet [19] 


Pendant la flexion de hanche à plus de 90°, 
l’iliaque tourne en rotation postérieure, L4 et LS 
sont tractées par les ligaments iliolombaires et 
effectuent une latéroflexion et une rotation ho- 
molatérale (figure 12.200). 


E Position du patient 
Debout, deux mains appuyées contre le mur. 


E Position du thérapeute 
Assis, derrière le patient. 


E Position des mains 

Les deux mains appuyées sur les ailes iliaques, les 
pouces reposent horizontalement sur les facettes 
articulaires inférieures de LS (figure 12.200). 
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4] 


Figure 12.200. Test physiologique des vertèbres lombaires en flexion/extension selon Fred Mitchell. 
A. Phase de postflexion. B. Phase d'antéflexion. 


E Test 
Quand le patient fléchit la hanche au-dessus de 
90 °, LS sera entraînée si elle est libre, le pouce 
homolatéral descend. En cas de fixation il ne 
descend pas. 

Ce test sert aussi pour L4, il doit être complété 
par le diagnostic lésionnel, selon les trois posi- 
tions de Mitchell. 


NOTE : Quand on trouve une fixation iliaque et 
de L5 du même côté, en faisant ce test on 
traite d’abord l'iliaque ; en effet, une dysfonc- 
tion iliaque peut être responsable de la fixa- 
tion apparente de LS par la traction sur le 
ligament iliolombaire inférieur ; quand L4 et 
L5 seront fixées, on les traite aussi. 


Examen en position assise 


Test de pouces montants 
E Objectif 


Chercher les facettes articulaires de la mobilité 
limitée. 


E Principes 

Pendant l’antéflexion, les facettes articulaires se 
désimbriquent, en cas de fixation articulaire la 
facette refuse de s'ouvrir (figure 12.201). 


Ce test n'indique pas si la cause de la restric- 
tion de mobilité est ligamentaire ou musculaire. 


E Position du patient 
Assis sur un tabouret ou sur la table. 


E Position du thérapeute 

Assis ou accroupi derrière le patient. Il place ses 
pouces sur les facettes articulaires inférieures ou 
supérieures de la vertèbre qu'il faut tester. 


E Technique 

Nous demandons au patient de s’incliner vers 
l'avant en cyphosant sa colonne lombaire : du 
côté limité, le pouce montera de plus rapide- 
ment que du côté libre. Il est possible d'observer 
parfois un pouce montant sur la facette articu- 
laire supérieure d’un côté et de l’autre sur la fa- 
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Figure 12.201. Test analytique en flexion-extension. 


cette articulaire inférieure sur la même vertèbre, 
ces deux points de restriction réalisent un axe 
oblique. 

Dans ce cas, pour traiter la dysfonction, il faut 
libérer les deux facettes. 


Test physiologique en flexion extension 
as C lombaires : Fred Mitchell 
9, 10 


Objectif 

Analyser le type de dysfonction vertébral au ni- 
veau de la vertèbre responsable de la restriction 
de mobilité. 


E Principes 

Les vertèbres lombaires peuvent effectuer un 

mouvement de rotation dans un état de flexion 

ou dans un état d'extension : 

— une vertèbre qui présente une lésion en rota- 
tion dans un état d'extension aura son asymé- 
trie augmentée en flexion ; la lésion sera 
camouflée, symétrique en extension ; 

— une vertèbre qui présente une lésion de rota- 
tion dans un état de flexion aura son asymétrie 
augmentée en extension. 


E Position du patient 
Assis les mains sur ses genoux. 


E Position du thérapeute 

Assis ou accroupi derrière le patient, ses pouces 
sont placés horizontalement sur les apophyses 
articulaires de la vertèbre qu'il faut tester. 


E Technique 

Nous demandons au patient d'effectuer une ré- 

troversion du bassin (dos rond), puis une anté- 

version du bassin (dos creux) : 

- une dysfonction en ERS sera détectée en 
flexion, l’asymétrie augmentera (position pos- 
térieure de l’apophyse transverse) sera maxi- 
male en flexion (figure 12.202a) ; 

- une dysfonction de type FRS sera détectée en 
extension, l’asymétrie de l’apophyse trans- 
verse sera maximale en extension (figure 
12.202b). 


Tests de mobilité analytiques 

Physiologiquement quand nous nous appro- 
chons de la fin de l’amplitude d’un mouvement, 
la résistance augmente, et si nous allons plus 
loin la résistance augmente plus encore : avant 
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Figure 12.202. Test analytique en rotation. 


d’arriver à la limite de la barrière anatomique sur 

une articulation normale, nous arrivons d’abord 

à la barrière physiologique : 

— la barrière anatomique est due à des contacts 
osseux ; 


— la barrière physiologique est due à la mise en 
tension des tissus mous, c'est-à-dire, des mus- 
cles, des ligaments et des capsules articulaires. 


L'objectif du test de mobilité est de localiser 
une fixation, une restriction de mobilité anor- 
male. 


Différents changements dans la qualité de la 
barrière trouvée peuvent se produire, la sensa- 
tion de barrière varie avec sa nature : 


— si la barrière est due à une augmentation du 
tonus musculaire, la qualité de la résistance 
sera élastique, le rebond limitera de plusieurs 
degrés le mouvement ; 


— si la barrière est due à une fibrose musculaire 
ou à une tension ligamentaire, la résistance 
sera abrupte et s’approchera de la barrière phy- 
siologique ; 
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— si la barrière est due à une articulation, l'arrêt 
dans le mouvement sera brusque et dur, il s’ap- 
prochera de la sensation de barrière anatomi- 
que ; 

— si la barrière est due à un œdème, il y aura une 
qualité spécifique de la résistance : si nous 
maintenons la résistance contre la barrière 
pendant un certain temps, celle-ci disparaîtra, 
il existe une qualité viscoélastique de la résis- 
tance. 

Chacune des causes de restrictions de mobilité 

aura besoin d’une technique de traitement spé- 

cifique. 

Ce test de mobilité permet d'étudier chacun 
des paramètres de mouvement d’une articula- 
tion afin d'identifier le tissu responsable de la 
dysfonction, par conséquent, les paramètres né- 
cessaires à la correction ; il est nécessaire de cons- 
truire mentalement un modèle myofascial de la 
dysfonction somatique et de ses répercussions 
éventuelles. 

L'objectif du test de mobilité est aussi d’iden- 
tifier les paramètres douloureux et les tissus 
concernés, ceci en fonction de la réponse au 
mouvement induit : 

— en cas de lésion musculaire la douleur apparaît 
souvent au début du mouvement, un spasme 
de défense existe. En cas de tension muscu- 
laire, le muscle qui présente un point Trigger 
produira une douleur et référée a distance ; 

- en cas de lésion ligamentaire la douleur appa- 
raîtra après un temps de latence quand la bar- 
rière physiologique est maintenue, ou 
pendant le retour à la position zéro ; 

- en cas de lésion des facettes articulaires verté- 
brales, la douleur peut apparaître : 

e pendant la flexion et la rotation en signi- 

fiant le refus des facettes à s'ouvrir à 90°, 

e plus rarement pendant la latéroflexion en si- 
gnifiant le refus des facettes à glisser, 

e la douleur augmente en cas de latéroflexion 
rotation homolatérales, ce qui met la facette 
davantage à l'épreuve ; 

— en cas de lésion discale la douleur augmentera 
avec la compression ajoutée pendant le mou- 
vement et soulagée par la mise en traction 
pendant le mouvement. 


NOTE : Si la restriction de mobilité est due a la 
dure-mère, la sensation est identique à celle 
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que nous aurions en cas de lésion ligamen- 
taire. Pour un fascia, la réponse serait a mi- 
chemin entre celle d’un ligament et celle d’un 
muscle. 


Il faudra faire une analyse soigneuse des dif- 
férentes zones qui peuvent produire les algies 
dans la région lombopelvienne : 

— l'articulation thoracolombaire ; 

— les vertèbres de L1 à LA ; 

— la charnière lombosacrée ; 

— les sacro-iliaques droite et gauche. 

La majorité des tests de mobilité classiques que 
nous utilisons proviennent des auteurs : Dow- 
ning, Gonstead, Hartman, Fryette, Magoun, Mit- 
chell et Gillet. 


E Flexion-extension 


Objectif 

Étudier les possibilités d’ouverture-fermeture 
d’un espace interépineux lombaire ; la flexion 
est presque toujours limitée par les ligaments in- 
terépineux ou par un spasme des muscles spi- 
naux. 


Position des mains 


Le thérapeute place les doigts sur l’apophyse épi- 
neuse de LS. 


Test 


Nous déplacons le patient vers l’avant et vers 
l'arrière, le thérapeute apprécie la séparation des 
apophyses épineuses en tenant compte du glis- 
sement des doigts sur la peau. En cas de dysfonc- 
tion vertébrale en extension, un des espaces 
interépineux refusera de s’ouvrir. Nous ferons la 
même chose en extension et nous apprécierons 
les possibilités de rapprochement des apophyses 
épineuses (figure 12.203). 


E Latéroflexion 

Nous effectuons le même type de test en latéro- 
flexion : une restriction de mobilité sera due 
presque toujours à un ligament iliolombaire ou 
aux muscles transverses épineux. 


E Rotations 
Nous effectuons le méme type de test en rotation 
du tronc. 


Figure 12.203. Test du palper-roulé. 


Figure 12.204. Localisation des apophyses épineuses 
douloureuses à la pression. 


La main vertébrale évalue la répercussion sur 
LS, nous chercherons la notion d'acceptation ou 
le rejet du mouvement (figure 12.204). 


NOTE : Pour construire la technique la plus adé- 
quate, ce test nous indique quel est le para- 
mètre majeur de la dysfonction en ERS ou en 
FRS. 


Examen en décubitus ventral 


La palpation a comme objectif d'identifier le ni- 
veau de lésion, elle s'adresse à différents ni- 
veaux : 


— en surface ; 
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Figure 12.205. Localisation des facettes douloureuses 
à la pression. 


- en profondeur. 

Il peut s'adresser aux tissus mous ou aux ar- 
ticulations : 

— le palper-roulé permet d'étudier le dermatome 
et de mettre en évidence une cellulalgie réflexe 
cutanée (figure 12.205) ; 

- la palpation profonde permet de localiser la 
sensation de cordon douloureux en traduisant 
Vhyperactivité gamma au sein du muscle 
(myotome) ou la douleur au niveau d’un liga- 
ment ; 

- la pression forte permet d'étudier le scléro- 
tome en palpant le périoste. 

L'objectif de la palpation est de chercher des 
éléments de différenciation dans la région : 

— une tension ; 

— une hypotonie ; 

— un changement de texture des tissus qui se si- 
tuent autour de la lésion. Plus la lésion sera an- 
cienne ou importante, plus les tissus seront 
denses. 

La palpation peut être faite sur une structure 
statique en repos ou, au contraire, sur une struc- 
ture en mouvement, ce qui donne des informa- 
tions complémentaires. Le mouvement de la 
structure peut étre passif ou dynamique : c’est le 
test de mobilité. 

C'est la palpation qui permet de mettre en évi- 
dence les dysfonctions majeures qui affectent les 
différents éléments d'un même métamère et qui 
sont de véritables urgences thérapeutiques. 
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Figure 12.206. Localisation des apophyses transverses 
douloureuses à la pression. 


Localisation des réactions histaminiques 
cutanées 

S'il existe une dysfonction vertébrale majeure, 
une facilitation nerveuse dans tout le métamère 
se produit : cette facilitation sera traduite par 
une dermalgie réflexe située au niveau des tissus 
supra-épineux. 

Pour localiser cette réaction histaminique des 
tissus supra-épineux, le thérapeute place ses pou- 
ces le long des apophyses épineuses lombaires et 
monte les doigts en direction de la tête du pa- 
tient, de telle sorte qu'il se produise un pli cu- 
tané. 


Palpation des apophyses épineuses 

En cas de facilitation du métamère, l’apophyse 
épineuse de la vertèbre concernée devient dou- 
loureuse a la palpation (Irwin Korr). 


Cette douleur de l’apophyse épineuse signifie 
que le segment vertébral est réflexogène, que sa 
dysfonction est plus grande et doit être traitée, 
même si la douleur à la palpation est le seul 
symptôme. 

Le thérapeute exerce une pression modérée 
avec les deux pouces superposés, verticalement 
sur l’apophyse épineuse (figure 12.206). Cette 
pression doit être égale pour tous les niveaux 
vertébraux, il faut effectuer plusieurs passages 
afin d’être sûr que chaque fois nous trouvions la 
même vertèbre plus douloureuse. 
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Figure 12.207. Position du test de Mitchell pour détecter des dysfonctions de groupe en NSR. 


/ 


Figure 12.208. Position du test de Mitchell pour détecter des dysfonctions en FRS. 


D'autre part, en cas de flexion, l’'apophyse épi- 
neuse sera séparée de l’apophyse épineuse sous- 
jacente ; en cas d'extension elle sera plus pos- 
térieure et plus proche de l’apophyse épineuse 
sous-jacente. 


NOTE : Nous devons nous demander si la dou- 
leur de l’apophyse épineuse est liée à une lé- 
sion du ligament interépineux. 
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Figure 12.209. Position du test de Mitchell pour détecter des dysfonctions en ERS. 


Palpation des apophyses articulaires 
postérieures 

Pour confirmer le diagnostic de dysfonction so- 
matique, le thérapeute palpe latéralement les 
apophyses articulaires postérieures, supérieures 
et inférieures ; l’apophyse articulaire postérieure 
est douloureuse à la palpation du côté de la ro- 
tation postérieure en raison de l'irritation du 
nerf sinus vertébral et des éléments capsuloliga- 
mentaires de la facette articulaire (figure 12.207). 


Palpation des apophyses transverses 

Du côté de l’apophyse articulaire postérieure 
douloureuse, au niveau du segment lésé l’apo- 
physe transverse est aussi plus postérieure (figure 
12.208). 


Test de Mitchell en procubitus [9, 10] 

Il est possible d'identifier le type de lésion ver- 

tébrale par la palpation statique, en cherchant 

une postériorité dans différentes positions : 

- une postériorité en position d’antéflexion du 
tronc traduit une fixation en ERS ; 


Figure 12.210. Détection thermographique 
des dysfonctions vertébrales. 
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— une postériorité sur le ventre traduit une fixa- 
tion en NSR : si plusieurs vertèbres tournent 
dans la même direction ; 

- une postériorité sur le ventre en position du 
sphinx traduit une fixation en FRS (figu- 
res 12.209-12.211). 


Thermographie 


Une zone avec dysfonction somatique présente 
une modification de température (zone plus 
chaude ou plus froide) que peut enregistrer une 
machine de thermographie (orthoscan ou un 
autre appareil). On met en mémoire la tempé- 
rature globale de la zone et par comparaison on 
cherche une zone superposée au rachis, plus 
chaude ou plus froide. Ce système est aussi uti- 
lisé pour le crâne et pour les viscères (figure 
12.212). 
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Differentes techniques 
de traitement 
ostéopathique 


Choix des techniques 


Le choix des techniques de traitement se fait en 
fonction du tissu lésé ou du tissu responsable des 
symptômes (voir l’anamnèse), ou aussi de l’état 
du tissu lésé : les techniques ont seulement une 
action spécifique sur des tissus spécifiques. 


Action sur les muscles : muscle 
energy, stretching, fonctionnel 


Le choix des techniques variera selon le type de 
problème présenté par le tissu mou : 


— si le muscle est hypotonique, le stretching ou 
le fonctionnel n’auront pas d’effet, tandis que 
le muscle energy, les techniques neuromuscu- 
laires ou les thrusts seront efficaces ; 


- si le muscle est hypertonique, le stretching, 
l'inhibition ou le fonctionnel permettront de 
réduire le tonus. 


— Les thrusts seront inefficaces et difficiles à em- 
ployer. 


Action sur les ligaments 


Seules les techniques de stretching, de pompage 
et les techniques articulatoires s’avéreront effi- 
caces. 
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Action sur les capsules 
articulaires et ménisques 
synoviaux 


Seules les techniques avec thrust sont efficaces. 


Choix des tissus à traiter 


Le choix des régions et des tissus qu'il faut traiter 
dépend de plusieurs facteurs en rapport avec l'in- 
terrogatoire et les mécanismes de production des 
lésions, en relation avec l'analyse posturale et 
biomécanique. 


Notion de lésion métamérique 


Les niveaux vertébraux mis en évidence par 
l'étude métamérique des troubles, devront être 
des traités en priorité : 

— il peut s'agir de la présence évidente d'une 
chaîne neuromusculaire perturbatrice en rela- 
tion avec la combinaison facilitation-inhibi- 
tion musculaire, en rapport probablement avec 
une dysfonction somatique vertébral chroni- 
que, responsable d'effets à distance ; 

— il peut aussi s’agir de la présence de douleurs 
référées ligamentaires (ligaments iliolombai- 
res, interépineux, sacro-iliaques, sacrosciati- 
ques) ou musculaires maintenues par une dys- 
fonction somatique quelconque ; 


Traitement ostéopathique des lombalgies et lombosciatiques par hernie discale 
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— il peut aussi s’agir de tous les cas où des symp- 
tomes situés dans différentes parties du méta- 
mère (sclérotome, myotome, dermatome, 
viscérotome) peuvent être unis à un même 
métamère, indiquant de cette manière un ni- 
veau vertébral en dysfonction. 


Notion de densité 


La palpation des tissus sus-jacents en cas de dys- 
fonction somatique présente une différence de 
densité : par exemple, il existe une différence 
fondamentale dans la palpation entre une zone 
saine, bien vascularisée où les tensions sont élas- 
tiques, sans douleur réflexe et sans spasme mus- 
culaire, et une zone pathologique où il existe 
une facilitation chronique, ce qui provoque des 
tensions, le réchauffement et l’inflammation des 
tissus. 


D'autres régions présenteront au contraire une 
facilitation chronique et seront en restriction de 
mobilité importante en ce qui concerne d’autres 
zones en dysfonction plus récentes. La zone la 
plus dense devra être traitée en priorité. Il est 
possible de trouver différents lieux lésés présen- 
tant différents degrés de densification : 


— une lésion récente sera peu dense ; 


— ne lésion ancienne sera très dense. 


Notion de restriction 
de mobilité majeure 


De même qu'il existe des zones plus denses, cer- 
taines régions présenteront divers degrés de res- 
triction de mobilité. 


Une zone où il existe une surfonction méca- 
nique d'adaptation, une inhibition du tonus 
musculaire, sera hypermobile ; ce type de région, 
presque toujours sus-jacente ou sous-jacente à 
une région facilitée. Ces zones de facilitation 
chronique devront être traitées en priorité. 


Notion de paramètre lésionnel 
majeur en rapport avec la 
restriction de mobilité globale 


Si, par exemple, il existe une restriction doulou- 
reuse globale en latéroflexion droite du tronc et 
qu'il existe une restriction de mobilité majeure 


en latéroflexion droite de LS pour donner du 
confort au patient, on devra traiter LS en prio- 
rité. 


Differentes techniques 
ostéopathiques 


Classiquement les techniques ostéopathiques 
sont classées en techniques structurelles et en 
techniques fonctionnelles, le reste des techni- 
ques de manipulation sont seulement des sub- 
divisions de ces deux catégories de techniques 
(figure 13.1). 

Chaque technique aura une action spécifique 
sur un élément anatomique donné, et aura un 
objectif neurologique et mécanique précis. 


Techniques structurelles 


Il s’agit de toutes les techniques [33, 34, 47, 67, 
68, 69-72], quelques soient les tissus auxquels el- 
les s’adressent, qui sont effectuées dans le sens 
de la barrière, contre la restriction de mobilité. 

Toutes ces techniques obéissent a la loi de la 
non-douleur : toute technique douloureuse est 
contre-indiquée. 

Les principes généraux de ces techniques 
consistent a aller dans le sens de la restriction de 
mobilité (sur un ou sur plusieurs paramètres res- 
treints), afin de rompre les adhérences et régu- 
lariser le tonus musculaire en ajoutant une force 
supplémentaire par le thérapeute ou par le pa- 
tient dans le but de restaurer la fonction et la 
mobilité articulaire. 


Techniques rythmiques 

Dans cette catégorie de techniques, le contrôle 
du rythme ainsi que la répétition sont prépon- 
dérants. 

Chaque mouvement actif ou passif est accom- 
pagné de nombreux réflexes de régulation et 
d'adaptation incluant des phénomènes de faci- 
litation et d’inhibition au niveau des mécanoré- 
cepteurs proprioceptifs qui répondent aux 
variations de tension dans le muscle, dans les 
tendons et dans les éléments capsuloligamentai- 
res, le mouvement passif va créer des stimula- 
tions sélectives au niveau central et cortical. 

Une certaine limite de tension passée, l’étire- 
ment réflexe va s’inverser et deviendra inhibi- 
teur en raison des récepteurs tendineux de Golgi. 
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Structurel <——~ Fonctionnel ~—— Fonctionnel 
indirect 
Techniques rythmiques e Techniques de Hoover 
e Stretching (muscle-fascia) Thrusts e Techniques de Jones 


e Articulation, techniques 
physiologiques (capsules, 
ligaments) 

e Pompage (fascia, 
ligaments) 

e Tension maintenue (muscle) 

e Inhibition (muscle) 

e Muscle energy de 
Mitchell (muscle) 

e Relaxation myofasciale 
(MRT agissant sur les fascias) 


e Techniques directes 

e Techniques semi-directes 

e Techniques indirectes 
(techniques combinées) 


(strain et counter-strain). 
e Techniques de Johnston 


Figure 13.1. Les techniques ostéopathiques. 


D'autre part, les techniques passives engen- 
drent des stimulations proprioceptives dans les 
zones qui ne sont pas habituellement stimulées 
dans le complexe articulaire. 

Les techniques, se servant de cette méthode, 
utilisent les mouvements de : 
translations ; 
tractions/compressions ; 
angulations ; 
impulsions qui forcent la limite articulaire 
motrice. 


E Techniques de stretching 
Ces techniques ont pour objectif d’étirer les li- 
gaments, les fascias, les muscles et les tendons 
en utilisant des bras de levier. 

Nous utilisons une courte amplitude pour agir 
sur les éléments extrinsèques, c'est-à-dire sur les 
muscles. La force doit être appliquée lentement 
et progressivement afin de produire une relaxa- 
tion dans les tissus : au fur et à mesure que les 
tissus modifient leur tension l’on augmente l’éti- 
rement afin de profiter de la nouvelle longueur 
acquise. 


E Techniques de pompage 

Ces techniques s'adressent essentiellement aux 
aponévroses et aux ligaments. Pour libérer les 
tensions à ce niveau il faut passer entre les struc- 
tures osseuses et les structures aponévrotiques, il 


faut essayer d'aller le plus profond possible, le 
plus près possible des zones d'insertion. 

Quand la zone à traiter est localisée, le pom- 
page sera effectué en alternant des tractions et 
des relaxations dans l'axe de la structure qu’il 
faut étirer jusqu’à ce que nous obtenions une 
sensation de diminution des tensions et une di- 
minution de la douleur. 


E Techniques d'articulation 

Ces techniques s'adressent aux éléments péri- 
articulaires et elles sont basées sur les mouve- 
ments passifs répétitifs associés à un ou plusieurs 
bras de levier et à un fulcrum (point fixe) afin 
d'augmenter la force. 

Le thérapeute reçoit de façon permanente l'in- 
formation des tissus et augmente ou diminue 
l'intensité de son action en fonction de ses sen- 
sations. 

L'utilisation d'un petit rebond au bout de 
l'amplitude permet de produire des change- 
ments plus rapides dans les tissus. 

Ces techniques d'articulation permettent de 
gagner une plus grande amplitude de mouve- 
ments. 


E Techniques avec mise en tension 
maintenue 

Ce type de technique utilise les principes des 
techniques avec thrust (extension-flexion, laté- 
roflexion et contre rotation) ; la mise en tension 
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est effectuée jusqu’a la réduction du slack, mais 
le thrust n’est pas réalisé, la mise en tension est 
maintenue tandis que le patient respire profon- 
dément jusqu’a ce qu’on obtienne une détente 
des tissus. 


E Techniques d’inhibition 
Ces techniques s’adressent au spasme muscu- 
laire, elles consistent à exercer une pression per- 
pendiculairement aux fibres musculaires : cette 
pression est maintenue jusqu'à ce que le muscle 
se relaxe, nous diminuons ensuite lentement la 
pression. 
La technique est appliquée en fonction des 
réactions des tissus et du rythme respiratoire. 
L'inhibition permet d'obtenir une détente, 
une augmentation de la circulation locale et une 
diminution de la réponse afférente. 


E Techniques de muscle energy 
Il s’agit de l’utilisation neurophysiologique des 
contractions musculaires dans le but de restaurer 
la mobilité articulaire, ou de corriger un déséqui- 
libre tonique agoniste-antagoniste, ou de lutter 
contre le raccourcissement myofascial [53, 54, 
69-72]. 

Cinq formes possibles de contraction sont uti- 
lisées : 
- relaxation post-isométrique (RPI) ; 
- inhibition réciproque de Sherrington (IRS) ; 
— contraction isotonique concentrique (CIC) ; 
contraction isotonique excentrique isolytique 
(CIED ; 
- contraction myotensive (CM). 


Mécanismes 


Une stimulation des fuseaux neuromusculaires et 
des récepteurs de Golgi tendineux se produit : à 
chaque fois qu'on gagne sur la longueur du mus- 
cle pendant la relaxation post-isométrique due à 
la décharge des Golgi, les fuseaux neuromuscu- 
laires sont étirés, et peu à peu on obtient que 
ceux-ci récupèrent alors leur longueur initiale, 
ces derniers arrêtent de décharger de manière 
anormale. L'hyperactivité gamme disparaît. 


Indications 


— Spasmes des muscles polyarticulaires (ischio- 
jambiers, etc.) et monoarticulaires (transver- 
saires épineux) ; 


- dysfonctions somatiques vertébrales, costales, 
pelviennes et des membres ; 

- spasmes des muscles polyarticulaires (ischio- 
jambiers, etc.) et monoarticulaires (transver- 
saires épineux) ; 

— préparation d’une articulation à une manipu- 
lation avec thrust. 


Relaxation post-isométrique (RPI) 


C'est la catégorie la plus utilisée en ostéopathie, 
elle consiste à utiliser l’état d’hypotonie d’un 
muscle qui suit sa contraction isométrique. 


Principes 


- Elle ne produit aucun mouvement ; 

— elle requière une force de contraction de quel- 
ques grammes jusqu’à 10 kg ; 

- l'articulation est mobilisée dans les trois plans 
de l’espace, jusqu’à atteindre la barrière mo- 
trice (sensation d’élasticité musculaire de l’éti- 
rement passif), dans une ou plusieurs direc- 
tions de restriction ; 

- on demande au patient une contraction mus- 
culaire dans une direction déterminée, la di- 
rection de la lésion ; 

— la résistance du thérapeute est égale à la force 
du patient ; 

— on utilise trois cycles de trois contractions iso- 
métriques de trois secondes : entre chaque cy- 
cle de contraction, on profite de la relaxation 
post-isométrique pour étirer le muscle rac- 
courci et chercher une nouvelle barriére mo- 
trice (figure 13.2). 


Inhibition réciproque de Sherrington (IRS) 
Principes 
— Elle est utilisée quand il sera impossible d’uti- 


liser la RPI (douleur) ; 


- on demande trois cycles de trois contractions 
isométriques de 10 à 20 secondes du muscle 
antagoniste au muscle spasmé. La force de 
contraction est plus importante que dans une 
technique de RPI (20 % de la force du muscle). 


Mécanisme 


- La contraction de l’agoniste inhibe le tonus 
musculaire de l’antagoniste (figure 13.3) ; 
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Clé 
A = barrière anatomique 
A F o RF A B = barrière physiologique 


C = barrière de restriction 
QE (x) = début de la manipulation 
O = point neutre habituel 
de l'articulation 


(2)_, Résistance isométrique 


RŠ 


© 


Contraction musculaire 


Interneurone 
Inhibiteur 


Fibre Ib 
Afférente 


Articulation 


Figure 13.2. Mécanisme d'action de la relaxation post-isométrique. 
Action neurophysiologique d'une technique de muscle énergie par relaxation post-isométrique. 


A F o RF A Cle A , 
A = barrière anatomique 
BE: | F = barrière physiologique 
R = barrière de restriction 
(x) (x) = début de la manipulation 
0 = point neutre habituel 
d'amplitude articulaire 


Interneurone 
Inhibiteur 


Fibre la 


Contraction des extenseurs 


F 


Agoniste (extenseur) 


Figure 13.3. Action neurophysiologique d'une technique de muscle énergie par inhibition réciproque de Sherrington. 
Mécanisme d'action de l'inhibition. 
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Indications 


— Spasme musculaire (torticolis), 

— mobiliser une articulation contre la barrière 
(dysfonction de la première côte), 

- préparation a d’autres techniques (thrust, 
RPI..). 


Contraction myotensive (CM) 
Principes 


- On place l'articulation contre la barrière de 
restriction ; 

- on fixe l'insertion distale du muscle et on 
laisse libre l'insertion proximale de se dépla- 
cer ; 

— on applique trois cycles de trois contractions 
isométriques fortes (plusieurs kilos) de trois se- 
condes : entre chaque cycle on cherche une 
nouvelle barriére articulaire ; 

— à la fin de la technique la position de l'os est 
différente, l’articulation est plus mobile ; 


Mécanisme 


— La traction musculaire déplace l'insertion libre 
et oblige l'os à se déplacer en position de cor- 
rection. 


Indications 


— Lésions du bassin (iliaques, sacrum, symphyse 
pubienne) et des côtes. 


Contraction isotonique excentrique 
isolytique (CIEI) 


Principes 


- On utilise une contraction isotonique excen- 
trique ; 

— la force du thérapeute est plus grande que la 
force développée par le patient ; 

- un allongement du muscle se produit en 
même temps qu'il se contracte ; 

- on commence la technique contre la barrière 
myofasciale. On applique trois à cinq cycles de 
contractions de deux à quatre secondes, entre 
chaque cycle on augmente la longueur du 
muscle en cherchant une nouvelle barrière fas- 
ciale ; 


Mécanisme 


— On rompt les adhérences entre les aponévro- 
ses musculaires et à l’intérieur du muscle. 


Indications 
— Rétraction myofasciale. 


Contraction isotonique concentrique (CIC) 

Principes 

— La contraction produit un mouvement : la 
force de contraction développée par le patient 
est plus grande que la force de résistance du 
thérapeute. Un rapprochement origine-inser- 
tion se produit ; 

- on commence la technique en course muscu- 
laire moyenne. Le patient développe progres- 
sivement une force plus grande pour utiliser 
davantage d'unités motrices au niveau de la 
plaque motrice ; 

— le thérapeute augmente sa résistance dans la 
même proportion en laissant le muscle se rac- 
courcir ; 

— on utilise cing à sept cycles de contractions de 
trois-quatre secondes. 


Indications 


— Tonifier un muscle hypotonique dans le cadre 
d'un déséquilibre postural, 
- diminuer une hypermobilité. 


E Techniques de relaxation myofasciale 
Le principe de base de cette technique est de dé- 
tendre les tissus squelettiques myofasciaux. 

On cherche la barrière fasciale localement : 
c'est pourquoi on utilise principalement : 

— la traction axiale ; 
— la torsion pour focaliser l’action. 

On utilise également pour renforcer l’action, 
la mise en tension indirecte des articulations voi- 
sines, de manière indirecte : rachis cervical, cein- 
ture scapulaire ou pelvienne. 

La tension maximale se conserve durant plu- 
sieurs cycles respiratoires, jusqu’à parvenir à la 
relaxation tissulaire. C'est un travail des chaînes 
myofasciales (figures 13.4, 13.5). 

C'est précisément l'inverse d’une technique 
fonctionnelle. 


E Technique Moneyron 

Il y a plusieurs dizaines d'années, Moneyron, 
physiothérapeute français, a commencé à traiter 
ses patients en développant cette technique. 
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Figure 13.4. Chaîne myofasciale antérieure 
selon Struyf-Denys. 


Comme dans toute méthode empirique, il est 
difficile, par manque de travaux scientifiques, de 
donner avec exactitude ses principes d'action. 
Nous supposons qu'elle agit en supprimant les 
adhérences sur les tissus mous, en produisant 
une inhibition du spasme musculaire (hyperac- 
tivité gamma) et une diminution du seuil de per- 
ception de la douleur. 

Cette technique donne habituellement des ré- 
sultats intéressants sur une ou deux séances de 
traitement : le résultat est immédiat. 

Ses indications sont la rhumatologie et la trau- 
matologie. Elle agit sur des pathologies diverses 
comme les rachialgies aigués ou torticolis, la 
sciatique ou la névralgie cervicobrachiale. Elle 
donne des résultats étonnants dans les entorses 
de cheville et du genou, sur les tendinites de 
l'épaule et sur toutes les articulations. 

Le principe de la méthode est « d’entrer direc- 
tement dans le symptôme du patient », chaque 
zone du corps a des « points majeurs ou clés » 
spécifiques. 


Figure 13.5. Chaîne myofasciale postérieure 
selon Struyf-Denys. 


La technique consiste en l'application de pres- 
sions ou de tractions dynamiques sur les ten- 
dons, le plus près possible de leurs insertions, 
grâce à un test de tension à un ou plusieurs 
doigts. On fait vibrer le tendon comme la corde 
d’une guitare jusqu’à obtenir la sensation de re- 
laxation de la tension tendineuse sous les doigts 
du thérapeute. 

La technique Moneyron est avant tout une 
technique de tissus mous. On n’applique aucun 
thrust articulaire, mais cette technique donne 
des résultats parfois meilleurs qu’une manipula- 
tion avec impulsion et n’implique pas ses 
contre-indications. 


Techniques avec thrusts [16, 28, 30, 33, 
44, 45, 47, 49, 63, 66, 69-72, 86, 87, 89] 

Dans aucun cas elles doivent être effectuées hors 
des limites physiologiques des amplitudes de 
mouvement : dans les techniques indirectes, si 
nous employons une vitesse suffisante, la sépa- 
ration des facettes articulaires peut être obtenue 
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méme au milieu des amplitudes articulaires et 
sans provoquer de traumatisme ; ce type de tech- 
nique a été essentiellement développé a la Bri- 
tish School of Osteopathy par L. Hartman [33]. 


NOTE : Contre-indications des manipulations 
vertébrales [18, 34, 47, 65, 67, 72] 
Ce sont celles inhérentes a certaines patholo- 
gies qui fragilisent les tissus 
— traumatismes (ruptures, entorses du 3° de- 
gré, luxations) ; 
— tumeurs osseuses ; 
— infections (spondylodiscite) ; 
—rhumatismes inflammatoires (pelvipondylite 
ankylosante, arthrite rhumatoïde, syndrome 
oculo-urétro-synovial de Reiter) ; 
— syndrome de Barre-Liou ; 
— vasculaires (anévrismes, insuffisance verté- 
brobasilaire) ; 
- métaboliques (ostéoporose importante) ; 
- congénitales (malformations charnière occi- 
pito-atloïdal, malformation d’Arnold Chiari...) ; 
— syndromes hyperalgiques associés à des pa- 
thologies neurologiques ; 
- psychiques (hystérie, névrose d'angoisse) ; 
- paralysie périphérique ou centrale. 


E Mécanismes d'action des manipulations 
Le thrust est appliqué parallèlement ou perpen- 
diculairement au plan articulaire dans une des 
directions contre la barrière de l'articulation 
fixée. 

La surprise des défenses physiologiques articu- 
laires et la séparation brusque des surfaces arti- 
culaires surprennent le système nerveux central 
et provoque un « black out sensoriel local », le 
cercle vicieux irritatif qui maintient le spasme 
des petits muscles monoarticulaires (transversai- 
res épineux, etc.) se rompt et ainsi le tonus mus- 
culaire peut être régularisé. 


Il est probable qu'après cette séparation a 90° 
des facettes articulaires le retour au contact soit 
effectué avec une meilleure congruence des sur- 
faces articulaires non génératrice d’irritation. 


Claquement articulaire 


Pendant une manipulation, la pression intra- 
articulaire chute, réduisant ainsi la valeur de la 
pression de saturation et permettant à certaines 


Figure 13.6. Le claquement articulaire. 


substances de se libérer (formation de gaz) 
comme l'azote et le dioxide de carbone [8]. 

Cette libération se fait rapidement vu que 
l'énergie produite (le thrust) est faite à haute vi- 
tesse. 

Il existe ainsi un changement presque instan- 
tané de la compliance articulaire (variation du 
volume par rapport a la variation de pression). 

Larticulation reçoit alors une mise en tension 
de son appareil ligamentaire (surtout celle de la 
synoviale contre la capsule) provoquant ainsi le 
fameux clac (figure 13.6). 

Les traitements manipulatifs vertébraux sont 
accompagnés souvent de claquement audi- 
ble [90]. Ce bruit de claquement articulaire est 
typiquement associé a la cavitation dans les fa- 
cettes vertébrales, en fait il peut être obtenu sur 
n'importe quelle articulation du corps. On pense 
que la cavitation est un aspect important dans 
le traitement manipulatif vertébral, de nom- 
breux thérapeutes font confiance a ce bruit pour 
juger de l'efficacité de leur traitement, et peu- 
vent répéter une manipulation s’ils n’ont pas en- 
tendu le son de la cavitation. 

Le but de l'étude [35] d’Herzog et al. fut de 
confirmer la perception d’un thérapeute d’une 
cavitation lors de traitements manipulatifs ver- 
tébraux dans une situation cliniquement adé- 
quate en utilisant des enregistrements par 
accéléromètre. L’on suppose que la cavitation ré- 
sulte d’une accélération de haute fréquence et 
d’amplitude plus grande que l'accélération asso- 
ciée à l'impulsion manipulative. Ils mesurèrent 
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les signes d’accélération instantanés obtenus a 
partir d’une manipulation directe sur l’apophyse 
épineuse de T3 et d’une perception du théra- 
peute de la cavitation a la fin de chaque mani- 
pulation. Vingt-huit patients symptomatiques 
recurent une manipulation de T4. Les manipu- 
lations furent effectuées avec les patients en dé- 
cubitus dorsal en utilisant un contact unilatéral 
renforcé sur la apophyse transverse de T4 et en 
donnant une impulsion de direction postéro- 
antérieure. Les signaux d’accélération pendant le 
traitement étaient mesurés en utilisant un accé- 
lérométre uniaxial (Dytran 3115 A) fixé sur le 
processus épineux de T3 avec un ruban adhésif 
double. Les signes d’accélération se sont ampli- 
fiés, la bande de fréquence filtrée (3 Hz a 1 kHz), 
transmis en ligne a un enregistreur FM, et fina- 
lement digitalisé (2000 Hz) et régulé en ampli- 
tude sur un ordinateur. 

Il résulte que la cavitation peut être mesurée 
lors de traitements manipulatifs vertébraux uti- 
lisant l’accélérométrie et que la perception du 
thérapeute de l'existence de la cavitation est très 
précise lors de traitements manipulatifs verté- 
braux. 


Mécanismes d’actions des manipulations 
lombaires [40, 64] 


Action mécanique 


Au niveau du disque intervertébral, la manipu- 
lation peut produire un déplacement du nucléus 
au sein du disque ou elle favorise la réabsortion 
de la protrusion discale. 

Au niveau des apophyses articulaires, la mani- 
pulation ouvre la facette et libère le ménisque sy- 
novial, en restaurant le jeu articulaire. Elle 
supprime les adhérences (figure 13.7). 

La manipulation ouvre le trou de conjonction. 

La manipulation agit sur le disque et l’hernie 
discale. 


Action réflexe 


L'étirement de la capsule articulaire pendant la 
séparation des facettes stimule les récepteurs de 
Paccini, l'information sensitive va le long des fi- 
bres afférentes jusqu’à la corne postérieure de la 
moelle épinière : à ce niveau, il se produit une 
inhibition des motoneurones alpha et gamma, 
et par conséquent une inhibition du spasme 
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Figure 13.7. Effets du thrust en rotation 
sur le ménisque synovial. 


musculaire qui fixe la dysfonction articulaire. 

Les manipulations induisent un effet inhibiteur 

du spasme musculaire par la stimulation des mé- 

canorécepteurs capsulaires (figure 13.8) : 

- réactions neurovégétatives locales et à dis- 
tance dans l’ensemble du métamère. Stimuler 
les centres sympathiques pour obtenir la rup- 
ture de l'arc réflexe neurovégétatif pathologi- 
que ; 

- effet analgésique immédiat (théorie du gate 
control de Melzack et Wall, plus action libéra- 
trice d’endorphines). Puisque nous savons que 
les manipulations lumbar roll ne font pas tou- 
jours disparaître la hernie discale, il faut cher- 
cher une autre explication à la disparition ou 
la diminution des symptômes. À partir de la 
capsule articulaire naissent deux types de fi- 
bres nerveuses qui vont à la corne postérieure 
de la moelle épinière : 

e fibres de gros diamètre qui véhiculent les in- 
formations sur la position articulaire et sur 
le mouvement ; 

e fibres de petit diamètre qui véhiculent des 
informations douloureuses. Dans la mani- 
pulation une stimulation massive des fibres 
de gros diamètre se produit parce qu’on 
ouvre l'articulation, et de manière réflexe la 
stimulation de fibres de petit diamètre qui 
transmettent la douleur s'arrête (figure 
13.9). 
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Clé 
F F A = barrière anatomique 
A O R A cN F = barrière physiologique 


RE: | | R = barrière de restriction 
E Motoneurone f A 
central (x) = point de départ 
de la manipulation 
Exemple E2 0 = point neutre articulaire 


obtenue post-traitement 


Articulation 


Figure 13.8. Action neurologique d'une technique avec thrust : mécanisme d'action. 


Contrôle central 


Fibres 
de grand diamètre 
(voie lemniscale) 


Système de contrôle du seuil 


Neurone central 
(origine du fascicule 


Substance gélatineuse spinotalamiġue latéral) 


de Roland SG 


Système d'action 


Fibres de petit diamètre 
(voie extralemniscale) 


Figure 13.9. Le « gate control system ». 


Amplitude articulaire supplémentaire 
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1. Stimulation propioceptive ligamentaire 
2. Nerf sinus vertébral de Luschka 

3. Filet périvasculaire orthosympathique 
4. Artére radiculaire 


Figure 13.10. Le réflexe neurovasculaire qui 
accompagne la manipulation avec thrust. 


Le patient ressent alors moins de douleur et 
davantage de mobilité (il s’agit du méme prin- 
cipe que pour les exercices qui ferment la porte 
aux messages des fibres de petit diamètre). 

Celui-ci est aussi le principe du « gate control 
system » de Melzack et Wall [92]. 

Au niveau supramédulaire, les informations 
reçues à travers les fibres de gros diamètre sont 
responsables de la production durable d’endor- 
phines avec un important effet antalgique, ces 
endorphines prendraient la relève de l'effet an- 
talgique immédiat dans l'heure qui suit la ma- 
nipulation, pendant plusieurs heures. 

Réflexe neurovasculaire local et dans le méta- 
mere (effet aspirine). L’ouverture du trou de 
conjugaison est accompagnée d’un réflexe neu- 
rovasculaire qui combat l'œdème du tissu 
conjonctif du canal rachidien, et ainsi l’inflam- 
mation (figure 13.10). 

D’autre part le réflexe neurovasculaire provo- 
que une vasodilatation qui augmente la vascu- 
larisation de la racine nerveuse ischémique. 


Action ou effet placebo 


- Contact physique avec le thérapeute. 

- Bruit articulaire (libération de gaz intra- 
articulaires due à la brusque séparation articu- 
laire). 
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— Objectifs des techniques avec thrust : 

e rompre les adhérences et libérer le ménisque 

synovial ; 

e faire que les facettes articulaires puissent 
glisser et restaurer la fonction articulaire ; 
normalisation du système vasculaire local ; 
e provoquer un réflexe afférent ; 
diminuer la pression intradiscale. 


Les réactions au traitement 


Parfois il existe un « feed back » grâce aux tissus 
ou au psychisme du patient qui se traduit par des 
réactions douloureuses : parfois il est difficile 
d'utiliser la force minimale nécessaire au traite- 
ment. Étant donné la « mémoire » musculaire, 
il est nécessaire de répéter plusieurs fois les pro- 
cessus thérapeutiques, la rapidité du résultat dé- 
pend de l’état de santé général du patient, de 
l'état de ses tissus et il est rare d'effectuer un seul 
traitement « miraculeux ». 


NOTES 
— Le claquement articulaire est du à la libéra- 
tion de gaz (80 % de dioxyde de carbone). 


— Le thrust produit une augmentation de l'es- 
pace intra-articulaire de 0,88 mm, tandis 
qu'une autre technique sans thrust qui ne 
produit pas de craquement articulaire, s'ac- 
compagne d’une augmentation de l'espace 
intra-articulaire de 0,45 mm. 


- Les études de Swezey, Castellanos, Axel- 
rod et d’autres [93-98] montrent que des lé- 
sions du cartilage et des ligaments ne se 
produisent pas. Selon Walson [98], pour 
produire des lésions articulaires, il faut par- 
venir à une ouverture articulaire de plus de 
1 mm pendant la cavitation 


— L'augmentation d'amplitude articulaire n'est 
pas due à la cavitation mais bien sûr à l'éti- 
rement des tissus mous qui activent les mé- 
canorécepteurs, ce qui produit un réflexe 
médullaire de relaxation. Pour cette raison le 
thrust est la technique la plus réflexogène. 


E Manipulations en lumbar roll 

et hernies discales 

Le rôle de la rotation vertébrale dans la patho- 
génie des hernies discales lombaires est très 
contesté [59]. 
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Selon Malawski et al. [51] des complications 
causées par des manipulations se sont présentées 
dans trois cas. En premier, il n’y eut pas de dia- 
gnostic médical différentiel. D'autre part, dans 
tous les cas les noyaux pulpeux faisaient protru- 
sion contre le ligament postérieur ou bien dans 
le canal vertébral. Il en a résulté une aggravation 
marquée de l’état clinique du patient. Le méca- 
nisme du dommage discal a été déterminé du- 
rant la chirurgie. Les auteurs concluent que la 
thérapie manuelle non précédée par un diagnos- 
tic précis est très risquée. 

Farfan [25, 26] a été le premier en 1970 à pré- 
coniser l’idée que les stress en torsion causent 
une dégénérescence discale ; cette idée a fait pen- 
ser, autant aux ostéopathes qu'aux chiroprac- 
teurs, que la rotation doit être évitée lors des 
manipulations lombaires en cas de lésion dis- 
cale. 


Pour détériorer un disque sain, selon Farfan, 
la rotation doit avoir une amplitude de 22,6° et 
pour un disque pathologique de 14,3° ; toutefois, 
d'un point de vue biomécanique le degré de ro- 
tation possible au niveau des facettes articulaires 
lombaires est nettement moindre. Cette rotation 
au niveau lombaire est physiologiquement com- 
prise entre 2 et 3° ; pour que la rotation puisse 
détériorer le disque intervertébral, il est néces- 
saire de produire avant une fracture des facettes 
articulaires postérieures. 


Les forces de pression sur le disque interverté- 
bral sont minimales en rotation (tableaux 13.1, 
13.2). 


Les pressions sont maximales, surtout en 
flexion et en latéroflexion, par conséquent, la 
flexion lombaire comme bras de levier devra être 
évitée s’il existe une lésion discale. 


Il n'y a pas parallélisme entre l'importance de 
la hernie discale et les symptômes, il est commu- 
nément admis que la hernie discale comprime 
rarement la racine nerveuse, c'est le problème 
mécanique qui engendre une inflammation et 
un œdème qui seront les responsables de l'irri- 
tation. Le disque libère une substance algogène, 
l’immunoglobuline G 51 qui paraît avoir un rôle 
important dans l'irritation nerveuse. 


Le traitement au moyen de manipulations par 
lumbar roll provoque une diminution des dou- 


Tableau 13.1. 
Amplitudes articulaires lombaires segmentaires 
en degrés, selon Adams et Hutton [1-4]. 


Niveau Flexion Extension Latéroflexion Rotation 

L1-L2 8° 5° 10° 2° 

L2-L3 10° 3° 11° 2° 

L3-1,4 12° 1° 10° 3° 

L4-L5 13° 2° 6° 3° 

L5-S1 9° 5° 3° 2° 
Tableau 13.2. 


Pression en KgPA/cm (PA=Pascal) au niveau du 
disque L5-S1, selon Schultz [68]. 


Mouvements Pression 

Flexion 267 kgPA 
Latéroflexion 268 kgPA 
Extension 49 kgPA 
Rotation 32 kgPA 


leurs dans 80 % des cas de névralgies sciati- 
ques [58]. 

Les manipulations en rotation dans de nom- 
breux cas contrôlés radiologiquement, provo- 
quent une diminution de la taille de la hernie 
discale [23]. Toutefois, d’autres études montrent 
que malgré la disparition de la douleur, la taille 
de la hernie ne varie pas. 


Lors d’une manipulation en rotation, la fa- 
cette supérieure s'ouvre et le centre du mouve- 
ment n’est pas au niveau du disque interver- 
tébral, mais au niveau de la facette opposée [11] 
(figure 13.11). 


Ceci permet d’étirer les ligaments et les mus- 
cles mono-articulaires, en plus d’ouvrir la facette 
articulaire. La mise en tension ne doit pas pro- 
voquer de douleur, si c’est le cas, la manipulation 
est contre-indiquée comme dans le cas d’une sté- 
nose du canal médullaire. 

Les techniques utilisées sont indirectes ou 
semi-directes, du type « push move » ou « pull 
move », le rachis lombaire en très légère exten- 
sion. Si on évite la flexion et si on utilise peu de 
latéroflexion, la technique est indolore et sans 
danger. 
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Technique indirecte de lumbar roll 
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La manipulation ouvre 
la facette du haut en relation 
avec un axe qui passe 
par la facette du côté opposé, 
et non par le disque vertébral 


Figure 13.11. Le lumbar roll selon Cassidy. 


Maigne et Guillon [48], pour démontrer le 
mouvement relatif vertébral et les variations des 
pressions intradiscales lors de manipulations 
vertébrales lombaires en flexion et en extension, 
ont étudié les effets des manipulations sur deux 
cadavres frais non embaumés. Un censeur de 
pression fut inséré dans le disque L3-L 4 du ca- 
davre 1 et dans les disques L1-L2 jusqu’à L4-LS 
du cadavre 2. Les deux vertébres adjacentes (L3 
et L4 sur le cadavre 1, et L4 et L5 sur le cadavre 2) 
étaient chacune équipées de deux accéléromè- 
tres mono-axiales pour enregistrer l'accélération 
sur l'axe caudocranéal et un autre biaxial, pour 
enregistrer les mouvements de la vertèbre adja- 
cente. Pendant le thrust, des mouvements inter- 
vertébraux relatifs ont été démontrés ; les 
mouvements ont différé selon le type de mani- 
pulation (flexion ou extension). La pression in- 
tradiscale a initialement augmenté et ensuite a 
diminué. Ils ont conclus que les manipulations 
vertébrales lombaires ont un effet biomécanique 
sur les disques intervertébraux, en produisant un 
changement bref mais marqué sur la pression in- 
tradiscale. Cet effet diffère légèrement des diffé- 
rents types de manipulation. La manipulation 
vertébrale est une modalité largement utilisée 
pour le traitement de la douleur lombaire. 


Plusieurs travaux publiés ont montré récem- 
ment que la manipulation était bénéfique dans 


la lombalgie. Toutefois, le mécanisme est in- 

connu. 

Shekelle [78] a identifié quatre effets : 

- libération du ménisque synovial pincé ; 

- relaxation des muscles hypertoniques par l’éti- 
rement soudain ; 

— rupture des adhérences articulaires ou périar- 
ticulaires ; 

- libération des mouvements des segments qui 
ont souffert d’un déplacement dispropor- 
tionné. 

Parce que le disque intervertébral est le com- 
posant principal du segment de mouvement [16, 
27] les modifications de pression intradiscale et 
les mouvements de la vertèbre adjacente au mo- 
ment du thrust manipulatif sont des aspects im- 
portants. On a montré sur les cadavres en 
utilisant des broches mises sur les apophyses épi- 
neuses T10, T11 et T12, que le thrust est accom- 
pagné d'un mouvement relatif de la vertèbre. La 
conclusion logique serait que ce mouvement 
puisse affecter la pression intradiscale. Quelques 
auteurs ont suggéré, toutefois, qu’une chute de 
pression sur les disques pourrait jouer un rôle 
dans la manipulation lombaire ou cervicale [32] 
(figure 13.12). 

Pour la seconde manipulation (manipulation 
en extension), le cadavre fut placé sur son côté 
droit en décubitus latéral, la hanche en exten- 
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Figure 13.13. Manipulation en extension dans l'expérience de Maigne et de Guillon [40]. 


sion complete et le rachis lombaire en extension. 
L’avant-bras de l'opérateur était perpendiculaire 
au plan lombaire. L'impulsion était appliquée 
par la main de l'opérateur en angle droit de l’axe 
de la colonne. L'objectif était de produire une ro- 
tation de la colonne lombosacrée et de forcer 
l'extension (figure 13.13). 

Maigne et Guillon [48] réalisèrent deux mani- 
pulations en flexion et deux manipulations en 
extension sur chaque cadavre ; le nombre total 
de tests était de huit. 


Le début des variations de la pression intra- 
discale était rapide (moins de 200 msec) avec 
les manipulations en flexion et plus lent 
(400-700 msec) avec les manipulations en 
extension. Maigne et Guillon [48] observè- 
rent une augmentation de pression lors de la 
première phase du thrust (valeur moyenne, 0,5 
+ 0,17 barre), suivie par une chute de la pression 
pendant la phase tardive (valeur moyenne, 0,65 
+ 0,2 barre) (figure 13.14). 
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Figure 13.14. Graphique de l'expérience 
de Maigne et de Guillon [40]. 


L'objectif de la présente démonstration est 
d'exposer l'état actuel d’une recherche anatomi- 
que menant à l'étude de certaines structures li- 
gamentaires, décrites déjà dans la période de 
déclin du XIX® siècle par Trolard (1893) et Hoff- 
mann (1898). L’étude fut effectuée sur neuf ca- 
davres formolisés. Ces ligaments s’insérent 
dorsalement sur la face ventrale de la dure-mère 
rachidienne en s'étendant ventralement jus- 
qu’au : 

- ligament vertébral commun postérieur et a 
travers de lui sur le disque intervertébral ; 

— périoste de la paroi antérieure du conduit ra- 
chidien et trous intervertébraux (figure 13.15). 
Ils représentent un important systeme de sta- 

bilisation ventrale du contenu neural rachifora- 

minal, ces auteurs ont trouvé de solides 
adhérences a d’anciennes protrusions, au niveau 
duquel la mobilité du sac dural s'avérait prati- 
quement nulle. L'insertion sur des structures ri- 
ches en innervation d’origine segmentaire fait 
supposer que les ligaments duraux coparticipent 
de cette innervation métamérique ; il ne paraît 
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pas exclu de supposer que la traction de ces der- 
niers puisse être, par elle-même, une cause ajou- 
tée ou une source principale de douleurs 
irradiées. Les ligaments duraux résultent de 
structures résiduelles du mésenchyme dorsal pri- 
mitif, recevant la même innervation de nature 
segmentaire caractéristique des structures anato- 
miques sur lesquelles ils s'insèrent. On peut, 
pour cette raison, conclure que la noxa mécani- 
que (compression-élongation) sur ces derniers 
peut être une cause ajoutée ou une douleur ra- 
chidienne principale. On leur attribue un rôle 
stabilisateur et protecteur ventral du sac dural et 
de ses prolongations radiculaires dans le conduit 
rachidien. 

Les racines épineuses sont fixées : 

— latéralement, sur les berges du trou de conju- 
gaison intervertébral par l'insertion de la dure- 
mère ; 

- médialement par les ligaments duraux (figure 
13.16). 

La protrusion discale étirerait la racine, parce 
que celle-ci prend un point fixe dans ses inser- 
tions, produisant alors un traumatisme radicu- 
laire par mécanisme associé de compression et 
d’élongation des deux extrémités fixes. Celle-ci 
est une cause supplémentaire de douleur irra- 
diée. On peut supposer que la rotation mettant 
en torsion le sac dural produit une tension pas- 
sant le long du ligament de Hoffmann et en ar- 
rivant a travers le ligament commun vertébral 
postérieur jusqu’au disque intervertébral sur le- 
quel elle s’insére : ce mécanisme pourrait légè- 
rement déplacer une hernie discale des 
structures sensibles (racine nerveuse). Les mani- 
pulations en rotation ont alors un intérét parti- 
culier surtout quand la hernie est balistique avec 
le rachis lombaire. C’est toujours la direction 
dans laquelle l’on fait tourner le bassin qui in- 
dique dans quelle direction tourne la vertèbre 
lombaire. 

À partir d'ici les règles manipulatives peuvent 
être exposées [43] (figure 13.17). 

Sur une sciatique gauche avec attitude antal- 
gique croisée en cyphose, la racine est compri- 
mée par une hernie discale dans sa partie 
externe ; cette racine est déplacée vers l’intérieur. 
Pour décomprimer la racine, il est nécessaire 
d'attirer la hernie discale vers l'extérieur par une 
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Figure 13.16. Le ligament de Hoffmann. 


rotation vers la droite (une rotation gauche, en 
J'attirant vers l'intérieur, comprimerait la ra- 
cine). Les positions qui favorisent le bâillement 
discal (qui a pour but de diminuer le volume de 
la hernie) aident à la réintégration du fragment 
hernié ; la colonne doit donc être mise en laté- 
roflexion droite et très légère flexion. 


Dans une sciatique gauche avec attitude antal- 
gique directe la racine est comprimée par un 
fragment de disque dans sa partie interne. 

La rotation doit alors être inverse, ce sera par 
conséquent une rotation vers la gauche. 

Noter que le sens de la rotation est indépen- 
dant de son point d'application : 
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Figure 13.17. Manipulation et hernie discale selon Lapierre. 


- soit L4 tourne dans une manipulation du 
tronc, avec comme point fixe le bassin ; 

— soit LS tourne dans une manipulation du bas- 
sin, avec comme point fixe la partie supérieure 
du tronc. 

Dans les deux cas le disque suit dans son dépla- 

cement la vertèbre manipulée, qui lui transmet 

la rotation avant de la communiquer à la vertè- 
bre voisine. 

Cette règle est moins absolue que dans le cas 
précédent. 

En effet, comme nous l'avons déjà vu précé- 
demment, la rotation vers la gauche a tendance 
à attirer le corps vertébral vers la gauche, mais 
reste rapidement bloquée par l'appui sur l'arti- 
culation droite, ce qui tend à ce moment à porter 
le bord postérieur gauche du corps vertébral en 
arrière et légèrement vers la droite, augmentant 
ainsi la compression radiculaire. 

La rotation forcée à droite, au contraire, est 
faite autour de l'articulation gauche ; mouve- 
ment qui tend à faire glisser le corps vertébral 


vers la droite, en éloignant la hernie discale de 
la partie interne de la racine. 


En définitive, le mouvement utile dépendra 
du siège précis de la hernie discale et de l’orien- 
tation des articulations lombaires, qui varie 
beaucoup d’un individu à un autre. Ici encore, 
la règle empirique de la « non douleur » sera le 
critère essentiel (tableaux 13.3, 13.4). 


Ye et al. [90] ont effectué une analyse clinique 
et une TDM de 35 cas de hernie discale lombaire 
avant et après le traitement non-opératoire. Les 
35 cas de hernie discale lombaire ont été exami- 
nés au niveau du diagnostic clinique et de la 
TDM. Le vecteur radial discal était de 6,3 mm et 
le diamètre transverse était de 18,6 mm. Il y avait 
30 cas avec sac dural ou des racines nerveuses 
comprimées et adhérées au ligament flavum, 
une récessus latéral rempli et rétrécissement os- 
seux du canal vertébral lombaire. Tous les pa- 
tients furent traités au moyen de manipulation. 
Les résultats cliniques ont montré que 29 cas 
(82,8 %) avaient des effets supérieurs et sur 
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Tableau 13.3. 


Manipulations avec bras de levier inférieur pour hernies discales lombaires avec fissures inférieures. 


Type de hernie discale 


Position du patient 


Type de thrust 


Hernie centrale Sans intérét 


Hernie interne Décubitus latéral 


Hernie foraminale Latérocubitus 


Hernie extraforaminale externe 


(sciatique vers le bas) 


Latérocubitus contralatéral 
(sciatique vers le haut) 


Sans intérét 


Rotation homolatérale 


Latéralité (sciatique vers le bas) 
Rotation (sciatique vers le haut) 


Rotation controlatérale 


Tableau 13.4. 


Manipulations avec bras de levier supérieur pour hernies discales lombaires avec fissures supérieures. 


Type de hernie discale 


Position du patient 


Type de thrust 


Hernie centrale Sans intérét 


Hernie interne 


Hernie extraforaminale externe 


Décubitus controlatéral 
(sciatique vers le haut) 


Décubitus latéral homolatéral 
(sciatique vers le bas) 


Sans intérét 


Rotation homolatérale 


Rotation controlatérale 


33 cas le traitement était efficace. La proportion 
d'efficacité clinique était d’environ 94,2 %. 
L'examen par TDM a montré qu'il y avait repo- 
sitionnement discal complet dans six cas et re- 
positionnement partiel dans 24 cas. La pro- 
portion de succès du repositionnement par ma- 
nipulation était d'environ 83,3 %. L'analyse cli- 
nique et la TDM ont démontré qu'on pouvait 
repositionner une hernie discale lombaire au 
moyen de la manipulation. Le repositionnement 
de la hernie discale était un facteur important 
dans les résultats cliniques mais n'était pas le 
seul. 


E Autres effets démontrés 

des manipulations 

Dishman et al. [21] ont démontré sur 36 patients 
que les manipulations vertébrales provoquent 
une diminution de l’excitabilité des motoneuro- 
nes alpha. Les résultats ont mis en évidence que 
les manipulations lombaires diminuent l’excita- 
bilité des motoneurones alpha correspondants 
de manière transitoire, c’est-à-dire pendant plus 
ou moins une minute après la manipulation. Les 


manipulations cervicales n'ont eu aucun effet 
inhibiteur sur les motoneurones alpha lombai- 
res. La conclusion a été que l’effet inhibiteur des 
manipulations vertébrales est local plutôt que 
général. 

Dishman et al. [22] ont démontré dans une 
étude contrôlée sur 24 patients que l'excitabilité 
des motoneurones médullaires est clairement 
modifiée par les manipulations vertébrales, une 
neurofacilitation centrale avec modulation de la 
douleur et inhibition des spasmes musculaires se 
produit. 

Cramer et al. [14] lors d’une étude chiroprac- 
tique aléatoire sur 64 patients ont démontré par 
IRM pré- et post-manipulation que les manipu- 
lations lorsqu'elles sont associées à un phéno- 
mène de cavitation produisent une séparation 
de l'espace interapophysaire postérieur. 

Sato [75] a étudié les réponses réflexes soma- 
toviscérales des systèmes cardiovasculaires, gas- 
tro-intestinaux de la vessie et de la glande mé- 
dulosuprarénale sur des animaux anesthésiés 
afin d'éliminer les facteurs émotionnels causés 
par les stimulants somatiques. Ces réponses ré- 
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flexes somatoviscérales pourraient être appli- 
quées lors de thérapeutiques manipulatives ver- 
tébrales sur les êtres humains conscients. 

Julita et al. [38] ont étudié sur 64 patients l’ef- 
fet d’une seule manipulation (TMV) sur la pro- 
duction in vitro de cytokines, de facteur a de 
nécrose des tumeurs, et d’interleukines 1, au ni- 
veau systémique in vivo de la substance P. Le 
TMV met en évidence une diminution momen- 
tanée de sécrétion de cytokines indépendam- 
ment du niveau de la substance P. Ceci suggère 
un effet anti-inflammatoire central d’origine in- 
connue. 

Song et al. [84] ont effectué une étude sur les 
manipulations vertébrales effectuées sur des rats. 
Les études électrophysiologiques ont révélé que 
Vhyperexcitabilité du ganglion spinal produit 
par l’inflammation des trous de conjugaison 
était significativement réduit par la technique 
manipulative avec activeur. Les changements 
pathologiques mis en évidence montrent claire- 
ment que se réduisent les manifestations de l'in- 
flammation du ganglion spinal, comme laug- 
mentation de la vascularisation et des satellites 
après trois semaines d’activeur. Cette recherche 
montre que la technique manipulative peut si- 
gnificativement réduire la sévérité et la durée des 
phénomènes douloureux causés par l’inflamma- 
tion des trous de conjugaison. Ces effets sont 
probablement liés à une plus grande élimination 
du processus inflammatoire et à un retour à un 
niveau d’excitabilité normale du ganglion spinal 
grace à une amélioration circulatoire et de l’ap- 
port alimentaire pour le ganglion touché dans le 
trou de conjugaison. Une manipulation sur un 
segment spécifique peut donc jouer un rôle d’op- 
timisation dans le traitement de lésions relatives 
à l’inflammation dans le trou de conjugaison. 

Décochat [19] a réalisé une étude les effets des 
manipulations vertébrales avec aide de l’électro- 
myogramme (EMG) sur l’activité musculaire des 
muscles lombaires spasmés : Les résultats de 
cette étude indiquent que les manipulations ver- 
tébrales induisent un changement immédiat, 
habituellement une réduction, de l’activité élec- 
tromyographique musculaire sur les patients at- 
teints de lumbagos associés à des tensions 
musculaires. Dans quelques cas, l’électromyo- 
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gramme ne montrait pas une augmentation pen- 
dant le protocole de traitement, suivi générale- 
ment d’une diminution à un niveau encore plus 
bas que l’électromyogramme avant le traite- 
ment. 


Pickar et Ming Kang [60] ont démontré sur des 
chats adultes anesthésiés qu'une des caractéris- 
tiques biomécaniques de la manipulation verté- 
brale de haute vitesse est sa capacité de 
stimulation des fuseaux neuromusculaires à un 
niveau où le concept de vitesse prédomine sur 
celui de la sensibilité et de la longueur. Pickar et 
Wheeler [61] ont effectué une étude sur des chats 
anesthésiés pour déterminer si les fuseaux neu- 
romusculaires et les organes tendineux de Golgi 
situés sur les muscles paravertébraux répon- 
daient à une charge de paramètres « force/ 
temps » semblables à ceux d'une manipulation. 
Les résultats suggèrent que les forces de grande 
vitesse et de courte durée produites pendant 
l'impulsion manipulative peuvent stimuler les 
fuseaux neuromusculaires et les organes tendi- 
neux de Golgi plus que ne le fait la force initiale. 


Colloca et al. [15] ont effectué une étude avec 
neuf patients pour quantifier in vivo la mobilité 
vertébrale et les réponses neurophysiologiques 
lors d'une manipulation vertébrale. Les impul- 
sions manipulatives sur les patients humains ont 
provoqué une stimulation du nerf spinal direc- 
tement en relation avec les mouvements verté- 
braux induits. D'autres recherches sont 
nécessaires, en particulier sur l'examen de la fré- 
quence et la force induite par les manipulations 
vertébrales, afin de clarifier la pertinence clini- 
que de la présence ou de l’absence des réponses 
neurophysiologiques sur les patients. 


Karason et Drysdale [39] dans une étude ex- 
périmentale contrôlée avec 20 patients mascu- 
lins ont soumis à une manipulation la charnière 
lombosacrée. Ils ont enregistré le flux sanguin 
cutané du dermatome de la vertèbre manipulée 
par Doppler. L'hypothèse d’une action neurové- 
gétative (sympathique) des manipulations est 
confirmée avec, dans ce cas, une augmentation 
du flux sanguin cutané. D'autres études devront 
confirmer ces faits et clarifier le mode d'action 
de ces manœuvres. 
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E Objectifs des manipulations 
selon les pathologies 


Pathologies discales [44, 64, 74] 


Objectifs des manipulations 
sur des protrusions discales 


- Diminuer les pressions sur les mécanorécep- 
teurs et interrompre ainsi la sécrétion de subs- 
tances algogéniques. 

— Ouvrir la fissure, étirer la musculature spasmée 
et aspirer le noyau en position centrale avec 
une manipulation en rotation dans la direc- 
tion non douloureuse et non bloquée ou avec 
un thrust en latéralité. 


Objectifs des manipulations pour hernie interne 


— Déplacer la hernie discale dans une zone de 
moindre agression pour la racine nerveuse 
avec un thrust en rotation controlatérale. 

— Ouvrir la fissure et mobiliser la vertèbre supra- 
ou sous-adjacente (selon la balistique de la 
hernie discale) à la lésion vers l’annulus ou 
bien latéraliser la hernie. 


Objectifs des manipulations 
sur les hernies foraminales 


— Ouvrir le trou de conjugaison avec un thrust 
en latéralité qui produit une divergence facet- 
taire ou bien en rotation pour provoquer un 
réflexe neurovasculaire qui luttera contre l'is- 
chémie. 


Objectifs des manipulations pour hernie externe 


— Déplacer la hernie discale dans une zone de 
moindre agression mécanique pour la racine 
nerveuse avec un thrust en rotation homola- 
térale. 

— Ouvrir la fissure et mobiliser la vertèbre supra- 
ou sous-adjacente (selon la balistique de la 
hernie discale) à la lésion vers l’annulus ou 
bien latéraliser la hernie. 


Objectifs des manipulations 
en cas de hernies subligamentaires 


— Déplacer la hernie discale dans une zone de 
moindre agression pour la racine nerveuse. 

— Ouvrir la fissure et mobiliser la vertèbre supra- 
ou sous-adjacente (selon la balistique de la 
hernie discale) à la lésion vers l’annulus, ou 
bien latéraliser la hernie. 


Objectifs des manipulations en cas de hernies 
exclues 


— Repositionner le nucleus et déplacer latérale- 
ment la protrusion dans la fissure pour dimi- 
nuer les pressions sur le ligament commun 
vertébral postérieur et sur les fibres de l’annu- 
lus. 


Dysfonctions somatiques [67, 68, 71] 


Objectifs des manipulations 
en cas de dysfonction en FRS (figure 13.18) 


- Dysfonction en FRS sans hernie discale : on 
utilise le thrust en latéralité pour fermer la fa- 
cette ouverte, patient en décubitus latéral, dé- 
simbrication vers le haut. 

- Dysfonction en FRS avec hernie discale du 
côté de la désimbrication : un thrust en laté- 
ralité aurait un effet de coupe-cigare sur la her- 
nie discale, pour cette raison le thrust est 
interdit. 


Objectifs des manipulations 
en cas de dysfonction en ERS (figure 13.19) 


- Dysfonction en ERS sans hernie discale : un 
lumbar roll est utilisé en rotation, facette im- 
briquée vers le haut. 

- Dysfonction en ERS avec hernie discale du 
côté de l’imbrication : un thrust en latéralité 
est utilisé, facette imbriquée contre la table. 

- Dysfonction en ERS avec hernie discale du 
côté contraire à l’imbrication : un thrust en ro- 
tation est utilisé, facette imbriquée vers le 
haut. 


Pathologies des facettes [44, 64, 74] 


Objectifs des manipulations 
dans les blocages facettaires 


- Dans le blocage fibrocartilagineux, on doit 
obliger l'articulation à retrouver sa place par 
une impulsion correctrice en rotation en direc- 
tion du blocage. 

- Dans le blocage chondropathique, on doit 
d'abord décoapter et repositionner ensuite 
l'articulation dans sa position normale avec 
un thrust en rotation. 

- Dans le blocage capsulaire, il faut d’abord 
ouvrir l'articulation en la décoaptant, la mise 
en tension des tissus mous va repositionner 
l'articulation, on utilise un thrust en rotation 
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Thrust 
interdit 


A. Hernie discale. 
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Thrust en latéralité 
de droite à gauche 


B. Protrusion discale. 


Figure 13.18. Manipulations en cas de hernie discale avec dysfonction en FRS. 


Sciatique gauche 


Thrust en rotation droite 


Sciatique droite 


A - ERS gauche avec hernie 
discale gauche. Thrust en 
latéralité de droite à gauche 
ou thrust en rotation si le type 
de hernie discale le permet. 


B - ERS gauche avec 
hernie discale. 


Thrust en rotation droite. 
C - ERS gauche avec hernie 
discale droite. 


Figure 13.19. Manipulations en cas de hernie discale avec dysfonction en ERS. 


(éviter les manipulations en latéralité qui peu- 
vent écraser les capsules). 


Objectifs des manipulations 
en cas d’artropathies facettaires : 


- On utilise des techniques de rotation en 
flexion lombaire pour faire diverger les facet- 
tes, diminuer les pressions endocanalaires et 
méningées du réseau vasculaire, du système 
capsulo-ligamentaire. 


E Manipulation sous anesthésie [10, 29, 
73, 76, 77, 80-83, 85] 

La manipulation sous anesthésie est une procé- 
dure ancienne et reconnue dans la médecine 
musculosquelettique. Elle est utilisée pour traiter 


des pathologies musculosquelettiques aiguës et 
chroniques avec dysfonction biomécanique si- 
gnificative ne répondant pas à la thérapie 
conservatrice. Cette procédure est utile quand le 
spasme musculaire et l’irritation empêchent un 
traitement réussi sans anesthésie du patient. 


La mobilisation sous anesthésie fait partie de 
la médecine manuelle depuis plus de 60 ans. 
Cette procédure a été appliquée au rachis, par- 
ticulièrement lombosacré, et aux régions cervi- 
cales, ainsi qu'aux articulations périphériques. 


Greenman [29] utilise des manipulations avec 
impulsion de haute vitesse et de faible ampli- 
tude, le patient étant sous anesthésie de manière 
fréquente. 
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Indications 


La manipulation sous anesthésie est utile sur des 
troubles somatiques vertébraux chroniques ou 
aigus qui ne s’améliorent pas avec le traitement 
conservateur, par exemple quand le spasme mus- 
culaire est trop important pour manipuler sans 
anesthésie. La myofibrosite chronique de nature 
non rhumatismale qui ne répond pas au traite- 
ment, peut aussi être aidée par cette procédure. 

La nécessité de manipulation sous anesthésie 
n’est pas commune. 

Moraey [55] rapporte que seulement quelques 
3 % des patients hospitalisés, présentant des dé- 
sordres musculosquelettiques sur une période de 
3 ans, ont recu cette procédure. 


Contre-indications 


— Les contre-indications peuvent être vues com- 
me absolues et relatives. 

La majorité des auteurs reconnaissent que les 
contre-indications absolues incluent : 

— hypermobilité articulaire ou instabilité ; 

— tumeur maligne, primaire ou secondaire, de la 
moelle ou de la colonne ; 

— maladie articulaire inflammatoire aiguë et in- 
fection des os sont d’autres contre-indications 
comme la fracture de la colonne vertébrale. 
Dans les neuropathies organiques, particuliè- 

rement le diabète, on doit aussi éviter d'utiliser 

cette procédure. 

Les contre-indications relatives sont l’ostéopo- 
rose, certaines hernies discales, particulièrement 
avec fragments exclus. 

Évaluation préopératoire 

Une anamnèse et un examen physique soigneux 

sont requis pour éliminer toute contre-indica- 

tion potentielle et pour identifier les troubles so- 
matiques significatifs qui n’ont pas répondu au 
traitement conservateur. 

Les tests de laboratoire doivent être utilisés 
pour identifier des contre-indications et pour 
s'assurer que le patient peut recevoir une anes- 
thésie générale : un examen radiologique com- 
plet de toutes les régions vertébrales qui doivent 
être manipulées est nécessaire. Les études dyna- 
miques en flexion et extension en vue latérale 
ainsi que de face et en latéroflexion. S'il existe 
une courte jambe significative et qu'on identifie 


une obliquité pelvienne avec inclinaison sacrée, 
l’utilisation de semelles ou de talonnette serait 
à considérer. 


Type d’anesthésie 


Le but de l’anesthésie est de supprimer la dou- 
leur et le spasme musculaire qui ont empêché à 
d’autres formes de traitement d’être efficaces. 
Quelques auteurs ont utilisé l’analgésie locale, 
toutefois la majorité des auteurs recommandent 
l’anesthésie générale [13, 52, 56, 85]. 


L'avantage de l’anesthésie régionale est que le 
patient éveillé peut coopérer, tandis que le spasme 
et la douleur disparaissent. On requiert souvent 
l’anesthésie générale, particulièrement sur des ré- 
gions comme le rachis lombaire. L'administration 
d'une anesthésie générale est seulement une pro- 
cédure qui doit être effectuée en milieu hospita- 
lier avec un anesthésiste compétent. 


Procédure manipulative 


La manipulation sous anesthésie inclut la mobi- 
lisation par action directe avec et sans impulsion 
dans les secteurs de perte de mouvement. La mo- 
bilisation sans impulsion de type articulatoire 
est fréquemment suffisante en l'absence d’adhé- 
rences capsulaires et péricapsulaires significati- 
ves. La mobilisation avec impulsion de haute 
vitesse et de faible amplitude est fréquemment 
nécessaire, particulièrement en cas de change- 
ments chroniques. Les techniques incluent la 
technique en position de Sim avec deux opéra- 
teurs [12, 52] pour les dysfonctions neutres et 
non neutres. Des techniques avec traction 
axiale [12, 83, 85] sont fréquemment utiles sur 
la ceinture pelvienne pour dysfonctions pubien- 
nes et sacro-iliaques. 


Siehl [80], Mensor [52] et Clybourne [13] re- 
commandent aussi l’étirement de type test de 
Lasègue ou flexion du tronc comme composante 
de la procédure, surtout pour étirer les tissus 
mous adhérants. 


Complications 


Une aggravation temporaire des symptômes 
après la procédure a été rapportée sur plusieurs 
patients [52], on l’attribue à l’étirement des ad- 
hérences et à la mobilisation des tissus mous en- 
flammés. 


Différentes techniques de traitement ostéopathique 


Le contrôle s'effectue facilement grace a des 
mesures postopératoires appropriées. Les com- 
plications sérieuses sont rares. Poppen [62] a rap- 
porté deux cas de paralysie après manipulation 
par des chirurgiens orthopédiques compétents 
avec patient sous anesthésie. 

Cette complication s’est produite sur une po- 
pulation de 400 cas de maladie discale. Ces com- 
plications sérieuses peuvent être évitées par une 
sélection appropriée des patients. 


Traitement manipulatif 


Le protocole postmanipulatif normal doit in- 
clure des analgésiques appropriés et anti- 
inflammatoires pour traiter à l'avance les 
symptômes. Une ortèse, comme un corset lom- 
baire, peut être appropriée sur de courtes pério- 
des. L'amélioration des amplitudes obtenues par 
la procédure doit être maintenue par des exer- 
cices actifs et passifs. On indique pour de courtes 
périodes un traitement ostéopathique post- 
opératoire. 


Indications 


Syndromes du membre inférieur qui ne répon- 
dent pas au traitement. 

Lombalgies aiguës et chroniques, syndromes 
du muscle squelettique qui ne répondent pas au 
traitement conservateur. 

Dysfonction somatique considérée comme 
étant une composante significative de syndro- 
mes discaux lombaires sans preuves de déficit 
neurologique aigu qui ne répondent pas au trai- 
tement conservateur. 


Contre-indications 


— Absolues : 
e hypermobilité/instabilité, 
e spondylolisthésis instable ; 

— relatives : 
e hernie discale avec extrusion de fragment, 
e spondylolyse et spondylarthrose avancées, 
e déficit neurologique progressif du membre 

inférieur. 

Évaluation manipulative 

- Étude radiologique du rachis lombaire et du 
bassin incluant des clichés de profil en flexion- 


extension et latéroflexion, face antéroposté- 
rieure, et projections obliques. 
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- Examen neurologique et physique complet, 
IRM, myé€lographie.. si les antécédents clini- 
ques l'indiquent. 

- Électrodiagnostic si les antécédents cliniques 
et l'examen physique (EMG) l'indiquent. 


Procédure manipulative 


Techniques articulatoires et thrusts de haute vi- 
tesse qui n’utilisent pas une rotation exagérée 
sur les segments lombaires. 


E Résultats des manipulations 

Li [46] a rapporté cing cas de rupture discale in- 
tervertébrale lombaire aigué causés par manipu- 
lation violente. Aprés que la protrusion du 
disque intervertébral lombaire a été traitée par 
une manipulation violente, la douleur lombo- 
jambière a été soudaine et grave. Les chirurgiens 
ont trouvé que l’annulus fibreux était rompu et 
que la racine nerveuse ou la queue de cheval 
était comprimée par le noyau pulpeux dans le 
canal spinal. 

Li met l'accent sur le fait qu’une manipulation 
violente peut endommager un disque dégénéré, 
et qu’ensuite des adhérences de la racine ner- 
veuse peuvent apparaitre progressivement. 

Zhao et Feng [91] ont effectué une analyse 
comparative clinique de 22 cas de hernies disca- 
les multiples et de 39 hernies discales uniques 
sur des patients atteints de hernies discales lom- 
baires. La TDM, la radiologie dynamique et les 
examens physiques quantifiés ont été comparés 
sur 22 patients. Leurs résultats ont démontré 
qu'il n’y a eu aucun changement évident de 
taille des hernies discales, de position et de vo- 
lume, même après l'amélioration clinique. Tou- 
tefois, la récupération structurelle et fonction- 
nelle dans le groupe atteint de hernies multiples 
était moins satisfaisante que celle du groupe at- 
teint d’une hernie unique. 

Neault [57] rapporte que le traitement béné- 
fique par manipulation d'un cas de prolapsus 
nucléaire L4-L5 avec un fragment séquestré, 
flexion-distraction, compresses chaudes et froi- 
des, courant galvanique positif, support lombo- 
sacré, supplément nutritif, en évitant la position 
assise et les exercices. Quatre semaines après le 
début du traitement, le patient était asymptoma- 
tique. Huit semaines après le début du traite- 


548 F. Ricard 


ment et six semaines après, l'IRM a montré une 
réduction dans la taille du prolapsus dans le ca- 
nal vertébral. Après un suivi de 11 mois, il a re- 
marqué que le patient n’avait eu aucune 
exacerbation et tous les tests objectifs étaient né- 
gatifs. 

Andersson et al. [5] ont effectué une étude ran- 
domisée contrôlée de patients atteints de lom- 
balgie. Ils ont étudié 1193 patients ; Ils choisirent 
178 sélectionnés au hasard pour des groupes de 
traitement ; 23 de ces patients ne sont pas entrés 
dans l'étude. Les patients ont été traités soit par 
des thérapies médicales normales (72 patients) 
soit par thérapie manuelle ostéopathique (83 pa- 
tients). Ils ont effectué une variété de mesures 
des résultats avec les questionnaires de Roland- 
Morris et d’Oswestry, une mesure de la douleur 
avec échelle analogique, et des mesures des am- 
plitudes de mouvement et test de Lasègue, pour 
évaluer les résultats de traitement sur la période 
de la 12° semaine. Les patients dans les deux 
groupes ont évolué au cours des 12 semaines. Il 
n’y avait aucune différence statistiquement si- 
gnificative entre les deux groupes lors des pre- 
miéres mesures des résultats. Le groupe de 
traitement ostéopathique a significativement re- 
quis moins de médicaments (analgésique, anti- 
inflammatoire et myorelaxants) (p < 0,001) et a 
eu besoin de moins de thérapie physique 
(0,2 contre 2,6 %, p < 0,05). Plus de 90 % des 
patients dans les deux groupes étaient satisfaits 
du traitement. 

Le traitement manuel ostéopathique et le trai- 
tement médical ont des résultats semblables sur 
des patients atteints de lombalgie subaigué. Tou- 
tefois, l’utilisation d’un traitement médicamen- 
teux était plus grande dans le traitement normal. 


La thérapie manuelle pour la douleur lom- 
baire, a été étudiée par di Fabio [20]. L'analyse 
de tests valables a fourni des preuves claires que 
la thérapie manuelle, en particulier la manipu- 
lation, peut être une modalité efficace pour trai- 
ter des patients qui ont une douleur lombaire. 

Ben Eliyahu [7] a effectué une étude clinique 
et par IRM de 27 patients traités par chiropractie 
pour hernies discales, cervicales et lombaires. Les 
patients furent traités avec traction, flexion. 
Neault [49] rapporte que le traitement bénéfique 
par manipulation d’un cas de prolapsus nu- 


cléaire L4-L5 avec un fragment séquestré, 
flexion-distraction, compresses chaudes et froi- 
des, courant galvanique positif, support lombo- 
sacré, supplément nutritif. Quatre semaines 
après le début du traitement, le patient était 
asymptomatique : distraction, manipulations 
vertébrales, physiothérapie et exercices. Tous les 
patients furent réévalués après traitement par 
IRM, examen clinique et échelles analogiques vi- 
suelles. Ils prirent en considération le pourcen- 
tage de réduction de la taille de la hernie discale 
à l'IRM, les résultats de l’examen clinique, la di- 
minution de la douleur dans l'échelle analogi- 
que visuelle et si le patient s'était remis au 
travail. Cliniquement, 80 % des patients étudiés 
avaient une amélioration clinique avec un degré 
de douleur sur l'échelle analogique visuelle in- 
férieur à 2. Anatomiquement, après avoir renou- 
velé l’IRM, 63 % des patients étudiés ont révélé 
une diminution de taille ou une disparition 
complète (résorption) de la hernie discale. Il y 
avait un résultat statistiquement significatif 
(p < 0,005) entre les résultats cliniques et l'IRM. 
78 % des patients ont pu se remettre a leurs pré- 
cédentes occupations. Ces cas suggèrent que le 
traitement manipulatif peut étre une modalité 
utile et efficace dans le traitement des hernies 
discales cervicales et lombaires. 


Dvorak et al. [24] ont présenté une étude aux 
membres de l'Association médicale suisse en mé- 
decine manuelle révélant que le nombre des pro- 
blèmes de douleur lombaire basse s'approche 
d’une moyenne de 805 cas par an et par théra- 
peute. En terme moyen, chaque cas atteint de 
lombalgie est traité après 1 à 4 traitement par un 
médecin généraliste expérimenté en médecine 
manuelle, tandis que d’autres spécialistes ont be- 
soin de quatre à cing traitements. La réponse des 
désordres fonctionnels de la colonne lombaire 
traités par thérapie manuelle furent supérieurs à 
ceux de la physiothérapie, comparés avec un 
« groupe placebo » (information donnée par un 
médecin généraliste sur la lombalgie et l'appli- 
cation d'un traitement médicamenteux). Une 
indication appropriée pour la thérapie manuelle 
est pertinente pour éviter ou réduire le risque 
possible de procédure manipulative. Le médecin 
qui effectue la thérapie manuelle doit connaître 
les limites de la méthode. Aussi la connaissance 
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des contre-indications pour la thérapie manuelle 
réduira l’incidence de possibles complications. 
Toutefois basées sur l'étude de l'association 
suisse, les complications dues à la thérapie ma- 
nuelle de la colonne lombaire sont extrêmement 
rares. 

Gert-Bronfort et al. [31] ont réalisé une étude 
pilote pour une étude clinique randomisé sur le 
traitement non chirurgical pour la sciatique. Ils 
interrogèrent par téléphone un total de 706 per- 
sonnes pour effectuer l'étude. Plus de 90 % des 
personnes contactées n'avaient pas de critère 
d'entrée valable. La raison la plus commune 
pour la déclaration d’inhabilité était que la 
plainte remontait a plus de 3 mois. Les trois 
groupes ont montré des améliorations substan- 
tielles après 12 semaines d’intervention. En ce 
qui concerne la douleur du membre inférieur, la 
lombalgie, la fréquence et l'importance des 
symptômes du membre inférieur, l'échelle de 
Roland Morris, l’amélioration varie de 50 à 84%. 

Atlas et al. [6] ont étudié les résultats des trai- 
tements chirurgicaux et non chirurgicaux de la 
sténose spinale lombaire. Pour évaluer les résul- 
tats sur une année de traitement chirurgical et 
non chirurgical pour sténose spinale lombaire, 
ils ont étudié 145 patients : 81 ont été traités chi- 
rurgicalement et 67 non chirurgicalement. 


Une année après le traitement, 28 % des pa- 
tients traités non chirurgicalement et 55 % des 
patients traités chirurgicalement ont présenté 
une amélioration de leurs symptômes prédomi- 
nants (p = 0,003). Les patients présentant des 
symptômes modérés traités chirurgicalement se 
sont aussi améliorés comparés à ceux qui ont 
reçu un traitement non chirurgical. 


Une évaluation des résultats un an après le 
traitement par sténose spinale lombaire sévère a 
démontré que les patients qui ont été chirurgi- 
calement traités avaient une amélioration plus 
importante que les patients traités non chirurgi- 
calement. 

Kuo et Loh [42] ont étudié les résultats du trai- 
tement des protrusions discales intervertébrales 
lombaires par manipulation. De 1975 à 1983, un 
total de 517 patients présentant des protrusions 
discales lombaires ont reçu un traitement mani- 
pulatif. De ceux-ci, 76,8 % en ont retiré des ré- 
sultats satisfaisants, 14,1 % ont présenté une 
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récidive de la douleur dans un intervalle de deux 
mois à 12 ans ; 47 cas n'ont pas répondu à la 
manipulation. Ces résultats indiquent que la 
manipulation vertébrale peut être un traitement 
efficace pour les protrusions discales lombaires. 


Maigne et al. [50] avec des TDM ont étudié le 
résultat du traitement conservateur de 34 cas de 
hernies discales lombaires. La premiere TDM a 
été effectuée quand la douleur radiculaire était 
pire, la deuxième entre 1 et 32 mois après le ré- 
tablissement (6 à 40 mois après la première 
TDM). 


Après les 18 premiers mois, 18 hernies ont di- 
minué de plus de 50 % (le groupe 1) et sept de 
moins de 25 % (le groupe 2). La majorité des her- 
nies du groupe 2 étaient classées comme étant 
de taille grande ou moyenne et deux pincements 
discaux ont été observés entre les deux TDM. Le 
groupe 2 était constitué de hernies classées 
comme étant de petite taille. Au-delà de 18 mois, 
les hernies ont diminué de plus de 75 % sauf une 
qui s’est calcifiée. Une diminution de taille des 
hernies et de la pression intradiscale a été obser- 
vée dans l'étude. Ces deux facteurs pourraient 
permettre le rétablissement. 


Etude 


L'auteur de cet ouvrage a effectué une étude sur 
690 patients qui présentaient des lombosciati- 
ques par hernies discales [74]. 


Objectif 


L'objectif de cette étude était de démontrer 
qu'un protocole de traitement ostéopathique ap- 
pliqué à des patients souffrant de lombosciati- 
que due à une hernie discale diminue de manière 
significative les symptômes. 


Patients, matériels et méthode 


On a effectué une étude expérimentale non 
contrôlée inter-examinateur avec analyses statis- 
tiques Anova et test « t » de Student sur un 
groupe de 690 patients souffrant de lomboscia- 
tique par hernie discale. 


Critères de sélection 


Lombalgie, sciatique, lombosciatique avec her- 
nie discale objectivée par TDM-IRM. 
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Signes cliniques communs 


— Douleur en flexion ou en extension du tronc ; 

— douleur en position assise ; 

— douleur lors de toux ou de l’éternuements ; 

— test de Lasègue et de Braggard positifs entre 10 
et 100 degrés ; 

— aréflexie ou non ; 

— hypotonie musculaire ou non. 


Critéres d’exclusion 


— Fractures vertébrales ; 

— tumeurs osseuses ; 

— rhumatismes inflammatoires ; 

— spondylolisthésis ; 

— sténose du canal rachidien ; 

— neurinomes et autres tumeurs nerveuses ; 

- suites chirurgicales (fibrose post-chirurgicale, 
aracnoidite, instabilité, ostéite..). 


Le protocole utilisé a inclus 


- Des manipulations directes : Derefield positif 
ou négatif, thrust du sacrum ; 

- des manipulations par lumbar roll : 

e hernie discale interne : rotation homolaté- 
rale, 

e hernie discale externe : rotation controlaté- 
rale, 

e hernie foraminale : latéralité ; 

- Lift off T12-L1 ; 

- techniques de strain et counter strain de Jo- 
nes ; 

— catégorie 3 de De Jarnette [17] ; 

— flexion-distraction ; 

- traitement musculaire : spinaux, carré des 
lombes, psoas, pyramidal, fessiers (spray and 
stretch) ; 

— traitement ligamentaire : Moneyron ; 

- conseils d'hygiène de vie. 


Rythme des traitements 


— Quatre mois de durée maximale ; 

— quinze premiers jours, un traitement par se- 
maine ; 

— 3° traitement après 15 jours ; 

— ensuite un traitement toutes les 3 semaines. 


Critères d'évaluation du résultat thérapeutique 


Les variables de l'étude ont été : 
- échelle analogique de la douleur ; 


- mesure des amplitudes articulaires (distance 


doigt-sol en flexion, extension, latéro- 
flexion) ; 

— négativisation des tests de Lasègue et de Brag- 
gard. 


On a étudié la cohérence des mesures entre les 
différents observateurs au moyen de l'indice 
Kappa. 

Au moyen d’une analyse ANOVA, on a étudié 
s'il existait des améliorations significatives 
parmi les différents traitements, et par l'utilisa- 
tion du test « t » de Student, on a déterminé si 
les différences existantes étaient statistiquement 
significatives à un niveau de (p < 0,05). 

Les résultats ont été évalués selon plusieurs cri- 
tères : 

— mesure des amplitudes articulaires lombaires 
globales : flexion-extension latéroflexion par 
la distance doigt-sol ; 

- mesure de la douleur subjective du patient 
avec la règle analogique de la douleur ATSA 
médicale ; 

— négativation des tests orthopédiques et neuro- 
logiques ; 

- appréciation globale : 

e excellente (100 %) : absence de douleur, vie 
normale, aucune limitation de la pratique 
sportive ; 

e trés bonne (90 %) : absence de douleur, vie 
normale, limitation de la pratique sportive ; 

e bonne (75 %) : absence de douleur, vie nor- 
male, aucun sport ; 

e moyenne : légère lombalgie, vie normale 
avec beaucoup de précautions, aucun sport ; 

e mauvaise : lombalgie, sciatique, mauvaise 
qualité de vie avec une possible reconver- 
sion professionnelle, aucun sport. 


Résultats (figure 13.20) 


L'analyse des variantes a enregistré l’existence de 
différences significatives des moyennes angulai- 
res des tests de Lasègue et de Braggard, des am- 
plitudes de flexion-extension de tronc. 

Les résultats de cette analyse statistique ont ré- 
vélé une diminution significative (p < 0,05) de 
la douleur sur trois à sept traitements. 

Corrélation inter-examinateur par indice de 
Kappa incluse entre 0,63 et 0,7 (bon) pour cha- 
que variable étudiée. 
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Bons résultats 
de l'ostéopathie 


Résultats 


By Echecs de l’ostéopathie 


Figure 13.20. Résultats du traitement ostéopathique des hernies discales lombaires. 


— Bons résultats : 91,32 % 

e Très bons : disparition totale de la douleur, 
vie normale, sport, 60,98 %. 

e Bons : diminution de la douleur de 90 %, vie 
normale, limites dans la pratique sportive, 
11,59 %. 

e Moyens : disparition de la douleur de 70 %, 
vie normale sans sport, 18,84 %. 


— Mauvais résultats (indication chirurgicale) : 

8,68 % 

e Médiocres : 50 % de diminution de la dou- 
leur, limitations dans la vie courante, aucun 
sport, 5,79 %. 

e Mauvais : moins de 50 % de diminution de 
la douleur, vie courante avec des limitations, 
aucun sport, 2,89 %. 

e Nombre de séances nécessaires pour soula- 
ger le patient à 100 % (population de 420 pa- 
tients) : 71,42 % des patients sont soulagés 
sur cing a sept traitements. 

e Pourcentage d'amélioration en trois séances 
sur une population de 420 patients : 64,28 % 
sont soulagés à 70 % en trois séances. 


Conclusion 


Soixante-dix pour cent des patients ont présenté 
50 % de diminution de la douleur en trois à qua- 
tre traitements, 91,32 % des patients ont pré- 
senté un bon résultat en sept à huit traitements. 


NOTE : Contre-indications au traitement et in- 
dications de chirurgie 
— Hernie discale exclue. 


- Test de Lasègue inférieur à 10 degrés. 

- Test de Montero négatif (rupture du liga- 
ment commun vertébral postérieur) 

— Troubles sphinctériens. 

- Sciatique paralysante. 

— Syndrome de la queue de cheval 

- Sciatique pendant plus de 6 mois malgré un 
traitement médical et ostéopathique bien fait. 


Résultats comparatifs des différents 
traitements pour hernies discales lombaires 


Les résultats du traitement ostéopathique parais- 
sent supérieurs aux résultats des traitements mé- 
dicaux et chirurgicaux. Il nous semble alors que 
le traitement de choix des hernies discales lom- 
baires est donc le traitement conservateur pour 
plusieurs raisons (figure 13.21) : 


— le traitement ostéopathique n'a pas les com- 
plications de la chirurgie et fonctionne 
mieux ; 


— le traitement chirurgical représente une agres- 
sion importante pour l’organisme. Les compli- 
cations peuvent être importantes à court ou a 
long terme (douleur résiduelle, récidive, instal- 
lation d’une arthrose lombaire avec ses réper- 
cussions, fibrose post-chirurgicale, instabilité 
vertébrale) : ce n’est pas toujours le traitement 
de prédilection de la hernie discale ; 


— le traitement ostéopathique des complications 
est moins efficace (50 % de bons résultats) 
après la chirurgie ; 
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Figure 13.21. Résultats comparatifs des différents traitements pour hernies discales 


Mouvement actif 


—— E Limité par le tonus 


t des muscles antagonistes 


Mouvement passif 


<< a Limité par les ligaments 


er Barriére motrice (stretching, muscle energy) 
eo Manipulation ostéopathique avec thrust 


À + Manipulation orthopédique forcée 


E E L LA Entorse, luxation, fracture 


Figure 13.22. Les amplitudes de mouvement et les techniques ostéopathiques. 


- en cas d'échec du traitement on peut toujours e 2° temps : nous plaçons une latéroflexion et 
avoir recours au traitement chirurgical (figure une contre-rotation + ++ pour conduire les 


13.22). 


E Principes 


tensions sur la facette articulaire concernée 


(bras de levier secondaires). 
universels sur le rachis - 2° principe : le thrust 


— 1% principe : la mise en tension ou réduction Le thrust a besoin de l’utilisation d’une force mi- 


du slack. 


nimale si : 


e 1% temps : nous plaçons une flexion/exten- e la position du thérapeute est correcte en ce 
sion pour localiser le niveau à manipuler (le- qui concerne le plan articulaire ; 
vier primaire) ; e si la mise en tension est correcte. 
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Nous cherchons ensuite « le passage », le bon 
plan articulaire, c'est-à-dire l'emplacement où 
nous avons la sensation que, malgré la tension, 
l'articulation est préparée pour se libérer ; la sen- 
sation qu'elle est préparée pour s'ouvrir à 90°. 

Seulement ensuite nous pouvons effectuer le 
thrust avec une force minimale. 

Le thrust est effectué par une contraction 
brève et explosive des muscles pectoraux dor- 
saux et triceps du thérapeute, précédé d’une re- 
laxation ; c'est ce qui permet la grande vitesse 
de la manipulation qui surprend les défenses ar- 
ticulaires, nous devons effectuer « un mis et un 
retiré ». 

Ces principes sont les mêmes quelle que soit 
la position du patient. 


Techniques indirectes 


La mise en tension et le thrust sont uniquement 
effectués avec l’aide du bras de levier supérieur 
et inférieur. 

— Position du thérapeute : le thérapeute doit pla- 
cer son corps dans l’espace de sorte qu'il soit 
sur l'articulation à manipuler. Son centre de 
gravité doit être placé au niveau de la lésion. 

- Position du patient : la position du patient 
doit permettre la mise en place des leviers né- 
cessaires pour la normalisation de l'articula- 
tion. Cette position doit être confortable pour 
le patient, indolore, afin d'obtenir sa relaxa- 
tion. 

— Prise de contacts : la position des mains doit 
permettre au thérapeute de passer d’une tech- 
nique de tissus mous à une technique de 
thrust sans changer sa prise de contact. 

— Le plan articulaire : il est déterminé par l'ana- 
tomie. Il permet de définir dans quelle direc- 
tion la force réductrice doit être appliquée : en 
règle générale la force est appliquée en arc de 
cercle, selon un plan curviligne. 

— Les bras de levier : la réduction du slack , la 
réduction du jeu articulaire, est effectuée aussi 
par la combinaison des paramètres des mou- 
vements majeurs et mineurs : 

e les paramètres majeurs sont la flexion-ex- 
tension, la latéroflexion, la rotation, 

e les paramètres mineurs sont la compression- 
-traction, les glissements latéraux et antéro- 
postérieurs (figures 13.23, 13.24). 
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C'est la localisation des bras de levier spécifi- 
ques qui permet d’induire les axes de réduction. 
Le bras de levier primaire est la direction prin- 
cipale dans laquelle la force correctrice doit aller. 
Les bras de levier secondaires servent à stabiliser 
la force et à localiser la force correctrice (figure 

13.25). 

La réduction du slack doit être faite dans le 
sens du bras de levier primaire de telle sorte que 
les tissus puissent absorber la force sans produire 
un surblocage, un blocage articulaire : il est né- 
cessaire de laisser toujours un peu de jeu articu- 
laire. Les paramètres mineurs servent à renforcer, 
à augmenter l'effet des paramètres majeurs, et 
surtout à diminuer au maximum la force néces- 
saire dans la réduction de la lésion. 

Le paramètre principal qui permet de dimi- 
nuer la force nécessaire dans le thrust est la com- 
pression qui permet d'augmenter la mise en 
tension sans augmenter l’amplitude des bras de 
levier. 

De cette manière, les tensions en torsion sont 
minimales et la technique s'avère plus conforta- 
ble et l’on réduit considérablement la force né- 
cessaire en thrust (figure 13.26). 

- Amplitude du thrust : l'amplitude doit être la 
plus courte possible afin de réduire au maxi- 
mum le stress des tissus. Le seul cas où il faut 
favoriser l’utilisation d’une plus grande ampli- 
tude est le cas de l’existence d’une fibrose. 
Classiquement, nous utilisons le thrust de 
courte amplitude et de haute vitesse (figure 
13.27). 


NOTES : Les techniques indirectes permettent 

une adaptation physiologique, elles doivent 
être utilisées chaque fois que la lésion ne 
pourra pas correctement être analysée ou 
quand il est impossible d'utiliser une autre 
technique. Elles ne permettent pas toujours la 
réduction d'une dysfonction spécifique, mais 
restaurent bien la mobilité. 
Un des problèmes en utilisant des techniques 
de thrust avec des paramètres mineurs est 
qu'il est plus difficile de manipuler parce 
qu'on doit contrôler davantage de paramè- 
tres que dans une technique classique, il est 
facile de perdre un paramètre. Une manière 
simple de pallier à cette difficulté est l’utilisa- 
tion de la circonduction. 
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| Flexion, extension, 
Contre rotation position neutre 


33 % 33 % 


Latéroflexion 
33 % 


Figure 13.23. Les paramètres d'une technique classique de manipulation. 


Paramètres Flexion, extension, 
dla position neutre 
Contre rotation 9% 30 % 


30 % 


Latéroflexion 
30 % 


Paramètres mineurs : glissements antéropostérieur et latéral, compression, traction 


On laisse 1 % de jeu articulaire libre 


Figure 13.24. Les paramètres d'une technique ostéopathique de manipulation. 


Flexion de hanche plus rotation du tronc 


Figure 13.25. Les bras de levier du lumbar roll. 
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Mise en tension 


Positionnement 


Figure 13.27. Le thrust dans le lumbar roll. 


Quand nous avons réduit le slack et que nous tous les paramètres utilisés pour réduire le 
sommes prêts à effectuer le thrust, le corps du slack. En effectuant ce cercle on cherche le 
thérapeute imprime au corps du patient une secteur de cercle où la mise en tension aug- 


circonduction qui permet de passer en revue mente sous les mains, c'est ici qu’on effec- 
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Latéroflexion 
gauche/ 
Glissement 
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Latéroflexion droite/ 
Glissement latéral droit 


Extension/ 
Glissement 
antérieur 


Figure 13.28. Principes de la circonduction. 


tuera le thrust. 
Ce principe peut s'appliquer à toute manipu- 
lation avec thrust (figure 13.28). 


Techniques directes 


Nous utilisons une prise de contact simple (pi- 
siforme) ou double (double thénar, double pisi- 
forme) directement sur l'articulation à manipu- 
ler. Le slack est uniquement placé à l'aide des 
contacts directs sans grand bras de levier. 


L’articulation est placée dans une position la 
plus neutre possible, l'essentiel est le thrust lui- 
même qui doit être le plus rapide possible puis- 
que les forces ne doivent pas étre absorbées par 
les tissus : il faut surprendre les tissus capsulo- 
ligamentaires. 


Le contact doit être placé après avoir effectué 
un « tissue pull », un étirement cutané dans le 
sens de la réduction afin d’éliminer le glissement 
de la peau. 


L'impulsion réductrice qui corrige la rotation, 
est presque toujours associée a un torque , c’est- 
a-dire un mouvement de torsion des poignets 
qui prennent part a la correction de la latéro- 
flexion. 


Les techniques directes sont particulièrement 
utiles quand la torsion est indésirable sur les tis- 
sus ou quand on ne pourra pas effectuer une 
autre technique a cause de la douleur, d’une 
contracture musculaire ou d’une dégénéres- 


cence. La technique directe est sûrement la tech- 


Figure 13.29. Le drop. 


nique la plus délicate à utiliser, mais est très 
efficace et possède un grand pouvoir réflexo- 
gene. 

Ces techniques sont presque toujours utilisées 
sur les tables de manipulations pourvues de 
drops, de coussins d’évitement qui permettent 
d’absorber l'excès éventuel des forces. Toutefois, 
bien que le drop soit utile, il n’est pas toujours 
indispensable (figure 13.29). 


Techniques semi-directes 


Il s’agit d'une combinaison des deux catégories 
de techniques précédentes, elles sont plus sélec- 
tives que les techniques indirectes, sont plutôt 
utilisées par l’école ostéopathique. 
Dans ces techniques on effectue une prise de 
contact directe sur l'articulation à manipuler. 
La mise en tension est double : 

— le slack est réduit en un premier temps par le 
contact direct ; 

- et la tension est organisée au moyen des le- 
viers pour augmenter l'efficacité du contact en 
bloquant les niveaux sus- ou sous-jacents. 
Le thrust est porté par le contact direct dans 

l'axe du plan de réduction, si nécessaire la force 

peut étre plus grande en augmentant simultané- 
ment les bras de levier. 


E Réactions post-manipulatives et le 
résultat du traitement 
Douleur post-manipulative 


Elle peut avoir plusieurs origines : 
— excès de force dans la manipulation ; 


Différentes techniques de traitement ostéopathique 


— erreur de diagnostic dans le type de hernie dis- 
cale qui induit une erreur dans le type de ma- 
nipulation utilisée et augmente de manière 
temporaire l'irritation radiculaire ; 

- réaction psychosomatique du patient (effet 
contre placebo, rejet à la manipulation) ; 

- degré de confiance du patient : un patient qui 
n'a pas confiance dans le thérapeute a toutes 
les chances de présenter un effet contre pla- 
cebo. 


Échec du traitement ou aggravation 
des symptômes 


— Erreur d'appréciation du thérapeute (contre 
indication ?) ; 

— degré de confiance du patient (Abandon après 
le premier ou second traitement : impatience 
ou manque de confiance ?) ; 

— faute du patient (ne fait-il pas ce qu'il doit évi- 
ter ?) : non respect des recommandations du 
thérapeute + ++ parce que le patient se sentait 
déjà mieux (bricolage, déménagement, jardi- 
nage, etc.) ; 

— cas particulier bien connu de l'accident de tra- 
vail : recherche d'indemnisation ou d'invalidité. 


Techniques fonctionnelles 


Le principe est d’aller dans le sens de la lésion, 
dans le sens opposé à la barrière, dans le sens de 
la facilité jusqu’au point neutre de mobilité (Still 
point) et de maintenir cette position d’équilibra- 
tion tridimensionnelle jusqu’à la libération to- 
tale des éléments périarticulaires. Ces techni- 
ques, qui vont dans le sens de la réduction du 
spasme musculaire et de l’hyperactivité gamma 
utilisent comme aide la respiration et les forces 
biokinergiques du patient. 

Au niveau médullaire elles permettent d’obte- 
nir un silence neurologique sensoriel qui permet 
la normalisation du tonus musculaire. 


Techniques fonctionnelles de Hoover 
[67, 68, 71, 72] 

Dans ces techniques une des mains du théra- 
peute guide et palpe constamment les change- 
ments qui se produisent sur les tissus. Le patient 
coopère en se laissant mobiliser passivement, la 
main sensorielle qui palpe sentira si les tensions 
augmentent ou diminuent. 
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L'objectif est de trouver chaque direction, cha- 
que paramètre facile, de les ajouter pour réaliser 
un chemin de traitement, une situation de re- 
laxation totale au niveau affecté et par consé- 
quent obtenir une réduction du tonus musculai- 
re sur la zone lésée. 

Nous utilisons les paramètres majeurs de mou- 
vement (flexion-extension, latéroflexion, rota- 
tion) et les paramètres mineurs (compression, 
traction, glissements latéraux et antéro-posté- 
rieurs) comme dans les techniques structurelles. 


Techniques qui utilisent les points 

Triggers : strain et counter strain 

Le point Trigger (Jones [36, 37, 71, 72]) (figure 

13.30) est une zone hyperexcitable, par consé- 

quent la palpation déchaîne des manifestations 

douloureuses paroxistiques, une névralgie locale 
et/ou une irradiation douloureuse. 

Cette zone d’hyperexcitabilité est située sur le 
tissu myofascial et peut être située au niveau : 
— des aponévroses ; 

— des muscles ; 

— de deux tendons ; 

— des capsules articulaires ; 

- des ligaments ; 

- du périoste. 

Le point Trigger n’est pas spontanément dou- 
loureux, il l’est seulement à la palpation. Toute- 
fois, il est responsable d'une part de douleurs 
référées, d’autre part du maintien de la chroni- 
cité de l'arc réflexe pathologique qui maintient 
la facilitation nerveuse. Sa profondeur varie se- 
lon le tissu impliqué, il faut la différencier d’une 
zone cutanée cellulalgique (dermalgie réflexe) 
superposée à une zone corporelle en souffrance. 

Il est fréquemment superposé à un point 
d’acupuncture : 

- le point Trigger musculaire se caractérise par 
une douleur du muscle à la palpation, la dou- 
leur locale pendant la palpation augmente par 
compression ischémique qui diminue sa vas- 
cularisation (Travell) ; 

- le point Trigger capusloligamentaire se carac- 
térise par une douleur a la palpation qui aug- 
mente avec le mouvement passif jusqu’a la fin 
des amplitudes. 

Principes des techniques de correction spon- 
tanée par la position selon Jones . L'objectif est 
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Figure 13.30. Action neurophysiologique d'une technique fonctionnelle ou de Jones : mécanisme d'action. 


de placer l'articulation dans une position confor- 
table afin de détendre le spasme des muscles rac- 
courcis : 


— localiser le point Trigger avec un doigt et avec 
l’autre main chercher la position de l'articula- 
tion dans l’espace qui diminue la douleur du 
point Trigger (une diminution des tensions sur 
les tissus se produit également) ; 


- maintenir cette position pendant 90 secondes 
pour permettre au circuit gamma d’être régu- 
larisé ; 

- amener très lentement l'articulation en posi- 
tion neutre sans provoquer de reflexe de 
contraction pendant l’étirement. 


Le rapprochement des insertions du muscle di- 
minue sa tension : au fur et à mesure que nous 
allons dans le sens de la facilité, la disparité entre 
les fibres intrafusales et les fibres extrafusales di- 
minue. Le système nerveux central diminue l’ac- 
tivité gamma, ce qui permet au muscle de 
trouver à nouveau sa longueur initiale : nous de- 


vons lentement revenir à la position neutre afin 
de ne pas provoquer une reactivation anormale 
du système gamma. 


Techniques fonctionnelles indirectes 
Ces techniques combinent les principes structu- 
rel et fonctionnel. 

Dans ce type de technique, nous avons pour 
but de trouver de l'amplitude contre la barrière 
dans un seul paramètre de mouvement, généra- 
lement le paramètre restreint majeur. 

Nous plaçons l'articulation contre la barrière 
dans le sens du paramètre que nous voulons li- 
bérer et en maintenant cette position contre la 
barrière nous cherchons tous les autres paramè- 
tres de mouvements faciles et nous gagnons cha- 
que fois en amplitude contre cette barrière. 
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du rachis lombaire 


Normalisations musculaires 


Normalisation 
du muscle psoas iliaque [71] 


Le spasme du psoas, qui s'insère sur les vertèbres 
lombaires, conditionne la fixation du rachis lom- 
baire en NSR, et conserve l'attitude antalgique 
directe ou croisée, en aggravant de cette manière 
la compression et la rétropulsion discale. 


Par conséquent il est impératif de supprimer 
le spasme musculaire du psoas avant d'effectuer 
toute équilibration biomécanique au niveau du 
rachis lombaire. 


Il existe plusieurs techniques, toutes donnent 
généralement de bons résultats : 


— pompage du corps musculaire ou du tendon 
terminal ; 


- libération du point Trigger musculotendi- 
neux ; 


— énergie musculaire ou étirement de la fascia 
iliaca. 

Pompage du corps musculaire 

E Objectif 


Supprimer l’hyperactivité gamma du muscle qui 
fixe le spasme musculaire. 


© 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 


E Principes 

Mettre en tension le psoas pour que muscle et 
tendon saillissent, ce qui permet de le localiser, 
et ensuite frictionner le tendon, qui est extrême- 
ment réflexogène. 


E Position du patient 
Décubitus, genou fléchi à 90° du côté de la lé- 
sion. 


E Position du thérapeute 

Debout, du côté à traiter (côté jambe courte). 

Emplacement des mains : 

— la main caudale attrape le genou fléchi du pa- 
tient et provoque une rotation interne de la 
hanche ; 

— la main céphalique palpe avec la pulpe des 
doigts (index-majeur-annulaire) la zone de 
liaison musculo-tendineuse. 


E Technique 

— 1% temps : nous demandons au patient de flé- 
chir sa hanche, ce qui fait ressortir le tendon 
du psoas dans l'abdomen tandis que la main 
céphalique localise le tendon ; 

— 2° temps : tandis que le patient conserve sa 
contraction isométrique contre la résistance 
de la main caudale du thérapeute, la main 
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Figure 14.1. Pompage du corps musculaire. 


céphalique effectue une friction circulaire en 
roulant au niveau musculotendineux (figure 
14.1) ; 

— 3° temps : ensuite, le thérapeute étend à nou- 
veau le membre inférieur sur la table d’exa- 
men, tandis que le patient résiste mais se laisse 
dominer (contraction isolitique) ce qui fait dé- 
charger les récepteurs de Golgi et inhibe le 
muscle. 


Libération du point Trigger 
musculotendineux du psoas 

E Objectif 

Supprimer l’hyperactivité gamma du muscle qui 
fixe le spasme musculaire. 


E Principes 

Nous utilisons les principes de L. Jones (strain et 
counter strain) pour provoquer un silence neu- 
rologique au niveau médullaire. 


E Position du patient 
Idem. 


Figure 14.2. Correction spontanée par le 
positionnement du point Trigger du muscle psoas. 


E Position du thérapeute 
Idem. 


E Emplacement des mains 
Idem. 


E Technique 


- 1% temps : la main céphalique déclenche la 
douleur du point Trigger ; 

— 2° temps : la main caudale place le membre in- 
férieur fléchi de façon à ce que la douleur du 
point Trigger disparaisse. Habituellement, il 
s'agit des paramètres suivants : 

e flexion, 

e adduction, 

e rotation interne, 

On conserve cette position 90 s (figure 14.2) ; 

— 3° temps : le thérapeute ramène le membre in- 
férieur sur la table d’examen. Cette dernière 
opération doit être effectuée très lentement 
pour ne pas relancer l’hyperactivité gamma du 
muscle psoas. 
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Figure 14.3. Technique de « muscle energy » pour le psoas. 


Technique de « muscle energy » 


E Objectif 
Supprimer l’hyperactivité gamma et étirer la 
fascia iliaca. 


E Principes 

Étirer les fibres musculaires et les enveloppes 
conjonctives, utiliser les contractions isométri- 
ques afin de relâcher le muscle et gagner en lon- 
gueur. 


E Position du patient 


Décubitus à l'extrémité de la table d’examen, les 
fesses placées sur le bord de la table. 


Le patient fléchit le membre inférieur sain et 
le maintient en triple flexion des deux mains 
afin de protéger le rachis lombaire en neutrali- 
sant la lordose. 


E Position du thérapeute 


Debout, la jambe vers l'avant à l'extrémité de la 
table d'examen. 


E Emplacement des mains 
La main caudale attrape le genou fléchi du côté 
sain et augmente la flexion de hanche. 

La main céphalique repose du côté de la lésion 
sur l’extrémité inférieure du fémur au-dessus de 
la rotule. 


E Technique 


- 1% temps : la main céphalique pousse la cuisse 
qui est décollée de la table d’examen, vers le 
sol, vers l'extension jusqu’à la mise en tension 
de la fascia ; 

- 2° temps : nous demandons au patient de 
pousser sa cuisse vers le plafond, dans le sens 
de la flexion de hanche, contre la résistance du 
thérapeute, qui empéche le mouvement : la 
contraction isométrique est maintenue 3-4 se- 
condes ce qui fait décharger les récepteurs de 
Golgi. L'exercice est répété trois fois d'affilée 
(figure 14.3) ; 

— 3° temps : ensuite, nous profitons de la phase 
de relaxation pour gagner de l’amplitude dans 
le sens de l’extension de hanche. Nous répé- 
tons ces trois étapes trois ou quatre fois. 
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Figure 14.4. Normalisation du carré des lombes en décubitus latéral. 


Conclusion 

Après le traitement, les deux membres supérieurs 
doivent avoir la méme longueur, le spasme du 
psoas doit étre neutralisé. 

Avant le traitement, il faut vérifier qu'il 
n’existe aucune dysfonction somatique thoraci- 
que basse qui pourrait maintenir une facilitation 
musculaire au niveau du psoas. 

Il faut également vérifier qu’il n’existe aucune 
épine irritative au niveau de l’uretère ou du rein, 
et de la sphère génito-urinaire. 

Un spasme du psoas récidivant peut être dû à 
des foyers infectieux au niveau dentaire ou ORL. 

Le traitement du psoas est fréquemment asso- 
cié au traitement des côtes flottantes et du 
diaphragme. 


Normalisation 
du carré des lombes [71] 


Technique en décubitus 
E Objectif 


Supprimer l'hyperactivité gamma du muscle 
carré des lombes, qui fixe le spasme musculaire. 


E Principes 
Étirer le muscle de manière rythmique jusqu’à 
l'obtention de la relaxation tissulaire. 


E Position du patient 
Décubitus latéral du côté sain, placer un coussin 
moelleux sous le flanc. 

Le membre inférieur supérieur est placé hors 
de la table d'examen pour augmenter la mise en 
tension du muscle. 


E Position du thérapeute 
Debout à la hauteur du rachis lombaire, perpen- 
diculairement au corps du sujet. 

Son thorax repose sur le flanc du patient, la 
partie basse de la cage thoracique et le pelvis. 


E Prise de main 
La main et l’avant-bras céphalique contrôlent le 
thorax du patient. 

La main et l’avant-bras caudaux contrôlent le 
bassin. 


E Technique 

Les avant-bras organisent un bras de levier en ro- 
tation et latéroflexion controlatérale, l'opérateur 
effectue donc un stretching en latéroflexion en 
déplaçant le poids de son corps d’une jambe vers 
l’autre (figure 14.4). 


NOTE : Il existe deux possibilités, utiliser un bras 
de levier inférieur ou supérieur (figure 14.5). 
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Figure 14.5. Normalisation du carré des lombes en décubitus latéral. 


Technique en position assise 
E Objectif 


Supprimer l’hyperactivité gamma, qui maintient 
le spasme du carré des lombes. 


E Principe 
Étirer le muscle de manière rythmique jusqu’à la 
relaxation tissulaire. 


E Position du patient 

Assis sur la table d'examen, le bras du côté de la 
lésion placé derrière la tête, c’est-à-dire en anté- 
pulsion maximale. 


E Position du thérapeute 
Debout derrière le patient, le pied du côté sain 
repose sur la table. 

Le genou est en contact avec le flanc du pa- 
tient du côté sain. 


E Prise de main 
La main homolatérale fixe le bassin contre la ta- 
ble. 

La main controlatérale passe devant le buste 
du sujet et entre en contact avec l'épaule, le bras 
et le bord externe de l’omoplate du patient du 
côté de la lésion. 


E Technique 

On effectue un étirement rythmique en latéro- 

flexion du côté sain : 

— la main et le genou controlatéraux produisent 
une latéroflexion ; 

- la main homolatérale fixe le bassin vers la ta- 
ble pour éviter qu’elle ne se lève (figure 14.6). 


Normalisation 
des ligaments iliolombaires 
(technique de Cathie) 


Objectifs 

Cette technique fasciale [71] est destinée aux fas- 
cites d’un plan ligamentaire déterminé. Ses ob- 
jectifs sont de normaliser le bassin sur le plan 
fascial et de provoquer un pompage afin d’éli- 
miner la stase vasculaire locale. 

Le pompage des ligaments iliolombaires est 
spécialement utilisé si la lésion est ancienne et 
fibrosée, il permet de supprimer les douleurs ré- 
férées de type sciatalgique à partir de ces liga- 
ments. 


Principes 

Effectuer une technique en alternant mise en 
tension sélective et relaxation pour induire un 
pompage des fascias de la zone afin de décharger 
les mécanorécepteurs et les récepteurs de la dou- 
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Figure 14.6. Technique de stretching en position assise. 


leur : la mise en tension est effectuée par une 
traction sur la hanche du patient en relation 
avec l’iliaque, sur lequel on insère les ligaments 
iliolombaires. 


Position du patient 
Décubitus, le membre inférieur du côté de la lé- 
sion repose sur le genou du thérapeute. 


Position du thérapeute 

Debout, du côté de la lésion, le genou appuyé sur 
la table d'examen sous le creux poplité du pa- 
tient. 


Emplacement des mains 

La main céphalique prend contact avec la pulpe 
des doigts au niveau des éléments en question, 
dans l’espace iliolombaire, au-dessus de la crête 
iliaque (figure 14.7). 


La main caudale prend contact avec la face 
antéro-interne de la cuisse du patient, de sorte 
que la jambe du patient soit maintenue entre le 
tronc et l’avant-bras du thérapeute (figure 14.8). 


Figure 14.7. Technique de Cathie. 


Technique 

La traction est effectuée par le corps du théra- 

peute qui déplace son centre de gravité en ar- 

rière. 

— Pour le ligament iliolombaire supérieur la trac- 
tion est appliquée dans l'axe du membre in- 
férieur. 

— Pour le ligament iliolombaire inférieur la trac- 
tion est appliquée avec une abduction-rota- 
tion externe de hanche de 10°. 

Le cycle traction-relaxation est effectué jus- 
qu’à ce que nous ayons la sensation de libération 
des tissus, de diminution des tensions sous la 
main céphalique. 

Le rythme correct doit être cherché. 


Technique de stretching 
et d'articulation en flexion 
du rachis lombaire [31, 32, 71] 


Objectifs 
- Étirer les plans musculaires des spinaux fibro- 
sés et spasmodiques, et les ligaments interépi- 
neux afin de libérer l'amplitude d’antéflexion 
lombaire. 
Étirer les capsules des articulations interapo- 
physaires afin de faire glisser et de décoapter les 
facettes. 
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Figure 14.8. Technique fasciale de Cathie (position de la main caudale). 


Principes 

- Etirer le plan musculaire postérieur pour ob- 
tenir la relaxation des tensions. 

- Étirer les ligaments interépineux. 

— Décoapter et faire glisser les facettes articulaires. 


Position du patient 
De côté, les deux genoux fléchis, les épaules per- 
pendiculaires au plan de la table d'examen. 


Position du thérapeute 

Debout, la jambe vers l'avant à la hauteur du 
bassin du patient, les genoux du patient repo- 
sent contre l'abdomen du thérapeute et sur la 
cuisse du membre inférieur antérieur. Le mem- 
bre inférieur du thérapeute, du côté de la main 
céphalique, est placé en arrière. 


Placement des mains 
La main céphalique repose en fulcrum sur l’apo- 
physe épineuse de la vertèbre. 

La main et l’avant-bras caudaux reposent sur 
le sacrum. 


Technique 
Le thérapeute déplace son centre de gravité pour 
fléchir les hanches du patient qui portent le bas- 


sin en flexion jusqu’à l’espace vertébral concer- 
né. Simultanément, la main caudale étire le sa- 
crum pour augmenter la flexion lombaire tandis 
que la main céphalique effectue une contre-force 
(figure 14.9). 


Figure 14.9. Technique de stretching lombaire 
en flexion. 
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Pour renforcer les leviers et pour articuler plus 
fortement : 

- la main céphalique peut induire une latéro- 
flexion-rotation opposée et un glissement an- 
térieur de la vertèbre ; 

- la main et l’avant-bras caudaux peuvent in- 
duire une latéroflexion-rotation opposée du 
sacrum dans l’autre sens. 

Si la main céphalique n’effectue pas une com- 
pression en glissement antérieur de la vertèbre, 
nous étirons les plans musculaires superficiels. Si 
la main céphalique effectue une compression en 
glissement antérieur, nous nous dirigeons vers 
les plans ligamentaires. Cette technique peut 
être appliquée de D12 à LS. 


Technique d'articulation et 
de stretching en latéroflexion 
des ligaments iliolombaires 
[31, 32, 71] 


Objectifs et principes 

- Étirer les ligaments iliolombaires. 

— Etirer les muscles transverses spinaux qui limi- 
tent la latéroflexion. 

— Décoapter de manière unilatérale et faire glis- 
ser en latéroflexion la facette articulaire blo- 
quée en imbrication afin de gagner de l’am- 
plitude sur ce paramètre. 


Position du patient 


De côté sur le côté de la lésion, les deux genoux 
fléchis. 


Position du thérapeute 

Debout, la jambe vers l'avant à la hauteur du 
bassin du patient, la jambe postérieure est du 
côté de la main caudale. 


Emplacement des mains 

La main céphalique parcourt la pulpe de l'index 
et du majeur sur la face latérale de l’apophyse 
épineuse du côté de la table d'examen afin de 
pouvoir porter l’apophyse épineuse vers le pla- 
fond et inclure une compression en glissement 
antérieur. 

La main caudale passe sous les jambes du pa- 
tient de manière à reposer sur la face externe de 
la cuisse supérieure du patient : les pieds du pa- 
tient sont posés dans l’angle formé par le coude 
du thérapeute. 


Figure 14.10. Technique d'articulation de stretching 
en latéroflexion des ligaments iliolombaires. 


Technique 

Le thérapeute déplace son centre de gravité en 
oscillant de gauche à droite et inversement, de 
manière à induire, sans effort, une latéroflexion 
vers le plafond après avoir régulé la flexion de 
hanche afin de porter les tensions sur l'étage ver- 
tébral concerné. 

La main céphalique effectue une compression 
en glissement antérieur et tire l’apophyse épi- 
neuse de la vertèbre vers le plafond (figure 
14.10). 

Cette technique peut être utilisée de D12 à LS. 


Technique d'articulation 
en rotation [31, 32, 71] 


Objectifs 

— Étirer les muscles transverses spinaux qui limi- 
tent la rotation. 

— Décoapter la facette articulaire bloquée en im- 
brication afin de gagner de l’amplitude. 


Principes 


Nous utilisons des principes de techniques indi- 
rectes combinées pour induire les bras leviers 
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Figure 14.11. Technique d'articulation en rotation. 


dans le but d’étirer : nous allons jusqu’a la mise 
en tension, mais le thrust n’est pas effectué. 


Position du patient 

Sur le flanc du côté de l’antériorité, le membre 
inférieur qui est contre la table d'examen est 
étiré, les deux mains du patient reposent sur son 
flanc. 


Position du thérapeute 

Debout, la jambe vers l'avant à la hauteur du 
bassin : la jambe postérieure est du côté de la 
main céphalique. 


Placement des mains 
La main céphalique est placée sur le bassin du 
patient, la pulpe des doigts au niveau de la ver- 
tèbre impliquée. L’avant-bras céphalique est sur 
Viliaque et sur les muscles fessiers. 

La main caudale repose sur l'épaule supérieure 
du patient au niveau du sillon deltopectoral. 


Technique 

Le centre de gravité du thérapeute doit être placé 

au-dessus de la zone en lésion ; la zone en lésion 

a été préalablement placée en position neutre 

sans flexion, ni extension. 

— 1% temps : Placer le bras de levier inférieur. La 
main et l’avant-bras céphaliques effectuent 
une compression vers la table d'examen et une 
latéroflexion-rotation opposée en portant le 
bassin vers l'avant : la main peut induire un 
glissement antérieur pour renforcer les bras le- 
viers si la mise en tension n’est pas suffisante ; 


Figure 14.12. Technique d'articulation en rotation. 


— 2° temps : Placer le bras de levier supérieur. La 
main caudale induit une contre force inverse 
en latéroflexion-rotation opposée jusqu’à l'ar- 
ticulation vertébrale (figure 14.11) ; 

— 3° temps : Articulation et stretching. Nous éti- 
rons et articulons en rotation en portant le 
bassin vers l'avant et en effectuant une contre 
force égale avec le bras de levier supérieur. La 
technique est répétée jusqu’à percevoir une re- 
laxation. 


NOTE : Il est possible que, au lieu d’étirer, nous 
maintenions la mise en tension contre la ba- 
rière jusqu'à la libérer, tandis que le patient 
respire profondément. 


Avec les mêmes principes, dans la même po- 
sition, nous pouvons étirer et articuler en laté- 
roflexion pour ouvrir la facette supérieure (figure 
14.12). 

Cette technique est valable de LS à D12. 


Technique rythmique 
d'articulation en décubitus 
ventral du rachis 

lombaire [31, 32, 71] 


Objectifs 

Etirer les muscles spinaux en spasme et les élé- 
ments capsuloligamentaires. 

Principes 

Nous utilisons des contacts directs sur la vertébre 
et construisons un bras de levier en induisant 
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Figure 14.13. Technique d'articulation en latéroflexion du rachis lombaire. 


une latéroflexion-rotation opposée afin de pou- 
voir étirer en rythme : nous allons jusqu’a la 
mise en tension mais sans effectuer le thrust et 
nous relachons la tension. La technique est ré- 
pétée avec différents rythmes jusqu’a obtenir un 
résultat. 


Position du patient 
Décubitus ventral. 


Position du thérapeute 
Debout, la jambe vers l’avant a la hauteur du ra- 
chis lombaire. 


Emplacement des mains 

Nous prenons un contact avec la paume de la 
main ou avec le pisiforme de chaque côté, sur 
les apophyses transverses ou sur les apophyses 
articulaires postérieures de la vertèbre impli- 
quée. 


Technique 
— 1% temps : construction des bras de leviers 

e la main droite en poussant vers la table 
d’examen induit une rotation, 

e la main gauche, en poussant vers la téte du 
patient, induit une latéroflexion dans le 
sens opposé (figure 14.13), 

Les deux mains jointes combinent différents 

paramètres supplémentaires pour renforcer les 
leviers primaires : 


e flexion-extension, 

e glissement antérieur, 

e glissement latéral ; 
— 2° temps : stretching 

De façon rythmique nous effectuons des mises 
en tension-relaxation en les alternant, dans dif- 
férentes directions et en conservant les leviers. 


Techniques d’inhibition des 
muscles spinaux lombaires en 
décubitus ventral [31, 32, 71] 


Objectifs 

Obtenir la relaxation du spasme musculaire qui 
fixe la région lombaire en diminuant ainsi la ré- 
ponse afférente. 


Principes 

Cette technique consiste à exercer une pression 

perpendiculaire au travers des fibres musculaires 

en fonction des réactions des tissus du patient. 
La pression est maintenue jusqu’a ce que le 

muscle se relache, on supprime alors lentement 

la pression. 


Position du patient 
Décubitus ventral. 


Position du thérapeute 

Debout, en fente avant, la main qui effectue la 
pression transverse est située près des apophyses 
épineuses lombaires. La main caudale effectue 
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Figure 14.14. Technique d'inhibition des muscles spinaux lombaires en décubitus. 


une contre-force en accrochant avec la pulpe des 
doigts les apophyses épineuses lombaires du 
méme niveau. 


Technique 

La main céphalique pousse latéralement a tra- 
vers le muscle en spasme tandis que la main cau- 
dale effectue une contre force et contrôle le 
résultat. 

On effectue la pression en différentes direc- 
tions et on la conserve de trente secondes a deux 
minutes, jusqu’a obtenir une relaxation muscu- 
laire suffisante. 

On augmente légérement la traction pendant 
la phase respiratoire (figure 14.14). 


Techniques 
de relaxation myofasciale 


Technique de relaxation myofasciale 
lombaire en décubitus ventral [71] 


E Objectifs 
Obtenir la relaxation du plan myofascial posté- 
rieur lombaire. 


E Principes 

Utiliser une force de distraction longitudinale du 
système fascial postérieur, augmenter la barrière 
myofasciale avec torsion des tissus. 


Ajouter des forces supplémentaires à distance 
pour augmente la tension (antépulsion du bras 
homolatéral, rotation cervicale, etc.). 


E Position du patient 
Décubitus ventral. 


E Position du thérapeute 
En fente avant, orienté en direction des pieds du 
sujet. 


Emplacement des mains 
La main proximale prend contact par la paume 
de la main sur la base du sacrum. 


La main distale repose la même manière sur 
la zone de la charniére T12-L1. 


E Technique 


— 1% temps : les deux mains du thérapeute sont 
séparées et effectuent une force de traction 
longitudinale des tissus. On cherche ensuite la 
direction de torsion gauche-droite de chacune 
des mains de manière à obtenir la plus grande 
mise en tension fasciale ; 


- 2° temps : on demande au patient de placer 
son bras gauche ou droit le long de sa tête, en 
antépulsion et de la tourner, en cherchant les 
positions de plus grande tension fasciale sous 
les mains ; 
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Figure 14.15. Technique de relaxation myofasciale lombaire en décubitus ventral. 


— 3° temps : on maintient la position de tension 
fasciale maximale sur plusieurs cycles respira- 
toires, jusqu’a remarquer la relaxation tissu- 
laire (figure 14.15). 


Relaxation myofasciale du nerf sciatique 
E Objectifs 


Étirer le nerf sciatique de manière à libérer les 
possibles adhérences sur son trajet. 


E Indications 
Test de Lasègue positif au-dessus de 60°. 
Fourmillements. 


E Principes 

On commence la technique 10 degrés en dessous 
du test de Lasègue positif ; on lève la jambe ten- 
due, on ajoute une flexion dorsale de cheville et 
une flexion cervicale et on demande au patient 
de bouger les doigts de pied. 


E Position du patient 
Décubitus. 


E Position du thérapeute 
Passe en avant à hauteur du bassin du patient, 
orienté en direction de la tête. 


E Emplacement des mains 
La main externe saisit le pied du patient et 
contrôle la plante du pied. 

La main interne contrôle le genou du patient. 


Figure 14.16. Relaxation myofasciale du nerf sciatique. 


E Technique 

On commence la technique 10 degrés en dessous 
du test de Lasègue positif ; on lève la jambe ten- 
due, on ajoute une flexion dorsale de cheville et 
une flexion cervicale et on demande au patient 
de bouger les doigts de pied. 

On maintient la position de tension fasciale 
maximale sur plusieurs cycles respiratoires, jus- 
qu'à remarquer la relaxation tissulaire. 

Ensuite on gagne peu à peu en élévation du 
membre inférieur (figure 14.16). 


Technique Moneyron 


Le principe de la méthode est « d’entrer direc- 
tement dans le symptôme du patient », chaque 
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zone du corps a des « points stratégiques ou 
clés » spécifiques. 

La technique consiste en l'application de pres- 
sions ou de tractions dynamiques sur les ten- 
dons, le plus pres possible de leurs insertions, 
grace a une mise en tension avec un ou plusieurs 
doigts. On fait rouler le tendon comme la corde 
d’une guitare jusqu’a obtenir la sensation de re- 
laxation de la tension tendineuse sous les doigts 
du thérapeute. 


Technique pour les ligaments 
interépineux lombaires 


E Objectifs 

Faire décharger les mécanorécepteurs des liga- 
ments interépineux lombaires responsables de la 
douleur lombaire référée ou du membre infé- 
rieur. 


E Principes 


Faire vibrer le ligament interépineux. 


E Position du patient 
Debout. 


H Position du thérapeute 
Debout en passe avant derrière le patient du côté 
à traiter. 


E Emplacement des mains 

La main gauche stabilise le bassin vers l'avant. 
L'index de la main droite est posé sur le bord 

latéral du ligament interépineux au niveau de 

l’espace interépineux. 


E Technique 


On fait rouler le ligament en étendant l'index 
fléchi (figure 14.17). 


Technique 
pour les ligaments sacro-iliaques 


E Objectifs 

Faire décharger les mécanorécepteurs des liga- 
ments sacro-iliaques responsables de la douleur 
lombaire référée ou du membre inférieur. 


E Principes 


Faire rouler le ligament sacro-iliaque. 
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Figure 14.17. Méthode Moneyron 
pour les ligaments interépineux lombaires. 


E Position du patient 
Debout. 


E Position du thérapeute 
Debout derrière le patient du côté à traiter. 


E Emplacement des mains 

La main gauche stabilise le bassin vers l’avant. 
La main droite, à l’aide de l'index, adopte un 

contact Moneyron en appuyant sur le ligament 

sacro-iliaque contre l'épine iliaque postérosupé- 

rieure sur elle et sous elle. 


E Technique 


On fait rouler le ligament, en étendant l'index 
fléchi (figure 14.18). 


Technique pour les adducteurs 


E Objectifs 

Faire décharger les récepteurs de Golgi du ten- 
don du rectum interne responsables de la dou- 
leur référée et de la fixation pelvienne par 
traction sur la branche pubienne. 
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Figure 14.18. Méthode Moneyron 
pour les ligaments sacro-iliaques. 


E Principes 


Faire rouler le tendon du droit interne. 


E Position du patient 
Debout. 


E Position du thérapeute 
Accroupi devant le patient du côté à traiter. 


E Emplacement des mains 
La main gauche stabilise le bassin vers l'avant. 


La main droite prend un contact Moneyron 
avec la pointe des doigts contre le tendon adduc- 
teur. 


E Technique 


On fait rouler le tendon du droit interne de l'in- 
térieur vers l'extérieur (figure 14.19). 


Figure 14.19. Méthode Moneyron 
pour les adducteurs. 


Technique pour le nerf sciatique poplité 
externe 


E Objectifs 
Faire décharger les mécanorécepteurs du jumeau 


externe responsables de la douleur référée et li- 
bérer la tête du péroné. 


E Principes 


Faire rouler le jumeau externe. 


E Position du patient 
Debout. 


E Position du thérapeute 
Accroupi vers l'avant du patient du côté à traiter. 


E Emplacement des mains 
La main gauche stabilise le genou. 
La main droite adopte un contact Moneyron, 


la pointe des doigts sur la partie supérieure du 
jumeau externe derrière la tête du péroné. 
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Figure 14.20. Méthode Moneyron 
pour le nerf sciatique poplité externe. 


E Technique 


On fait rouler la partie supérieure du jumeau ex- 
terne de l'arrière vers l'avant (figure 14.20). 


Technique pour les péroniers 


E Objectifs 

Faire décharger les mécanorécepteurs des res- 
ponsables péronéaux de la douleur référée et du 
déséquilibre podal. 


E Principes 


Faire rouler les tendons des péroniers. 


E Position du patient 
Debout. 


E Position du thérapeute 
Accroupi vers l'avant du patient du côté à traiter. 


E Emplacement des mains 
La main gauche stabilise la partie externe de la 
jambe. 
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Figure 14.21. Méthode Moneyron pour les péronées. 


La main droite prend un contact avec la pointe 
des doigts contre les tendons des péronéaux der- 
rière le malléole externe. 


E Technique 
On fait vibrer les tendons des péronéaux de l'ar- 
rière vers l'avant (figure 14.21). 


Technique de spray 
and stretch (Travell) [71, 87] 


E Objectifs 

Supprimer les spasmes, les points Triggers et la 
douleur référée des muscles, libérer les os sur les- 
quels s’insérent ces muscles. 


E Indications 
Spasmes musculaires lombopelviens. 


E Principes et technique 

Le principe de ces techniques est le même que 
pour les techniques d’étirements : un muscle pa- 
thologique présente en son sein un point déclen- 
cheur et provoque des douleurs référées de type 
ischémique. 

On place le muscle en position d’étirement et 
on pulvérise avec un spray froid (chloretyle, 
fluorométhane...) la peau du muscle et le point 
Trigger en réalisant plusieurs passages et en évi- 
tant de congeler la peau. Au fur et à mesure que 
le spasme est inhibé le muscle est étiré : a la fin 
du traitement le spasme comme le point Trigger 
doivent avoir disparu. 
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Figure 14.22. Principes des techniques de spray et stretch selon Travell et Simons [87]. 


Le froid bloque l’activité myogénique réflexe 
du point Trigger à travers le système du « gate 
control » et augmente la vascularisation locale 
(figures 14.22-14.25). 


Techniques fonctionnelles 


Technique fonctionnelle L4-L5 
en décubitus latéral [32,71] 


Objectifs 

Supprimer l'hyperactivité gamma qui maintient 
le spasme des muscles courts du rachis qui fixent 
la dysfonction somatique. 


Principes 

Pour produire une relaxation musculaire, il n’est 
pas indispensable d'analyser biomécaniquement 
la dysfonction, il suffit de localiser et d’accumu- 
ler tous les paramètres de relaxation pour réaliser 
l'équilibre tridimensionnel de la dysfonction en 
s'aidant de la respiration du patient. 

Cette technique est guidée par la sensation du 
thérapeute, qui effectue une succession de tests 
sur les différents paramètres, dont les répercus- 
sions sont enregistrées par les mains qui sont 
placées à « l'écoute » des tissus. 


Position du patient 

De côté, le membre inférieur supérieur fléchi re- 
pose avec la cheville sur le membre inférieur 
tendu qui repose sur la table d'examen. 


Position du thérapeute 

Débout, la jambe en avant à la hauteur du bas- 
sin, le dos en extension. Le centre de gravité du 
thérapeute doit être placé au-dessus de la lésion. 


Emplacement des mains 

La main céphalique, du côté de la jambe posté- 
rieure, repose à l'écoute de la pulpe des doigts 
sur l’apophyse épineuse de LS, le talon de la 
main est placé sur la sacro-iliaque, l’avant-bras 
sur l’iliaque et sur les muscles fessiers. 

La main caudale est bloquée sous le bras su- 
périeur, le coude contre l'épaule du patient, la 
pulpe des doigts repose en écoute sur l’apophyse 
épineuse de L4. 


Technique 

- 1% temps, l’avant-bras caudal et l’avant-bras 
céphalique cherchent les différents paramètres 
qui produisent un relâchement sous les doigts 
des mains : 

e flexion-extension, 

e latéroflexion droite et gauche, 

e rotation droite et gauche. 

La pulpe des doigts des mains peut être affinée 
après cette position, en ajoutant des paramètres 
de glissement latéral et antérieur ; 

— 2° temps : nous maintenons l'équilibre tridi- 
mensionnel et nous demandons au patient de 
respirer profondément et lentement afin 
d'augmenter la relaxation ; alors il y faudra 
suivre tout paramètre supplémentaire qui ap- 
paraîtra spontanément avec la respiration (fi- 
gure 14.26) ; 
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Figure 14.23. Technique de spray et stretch de Travell pour les spinaux [87]. 


Figure 14.24. Technique de spray et stretch de Travell pour le psoas [87]. 


— 3° temps : quand nous obtenons la relaxation, NOTE : Cette technique est particulièrement ef- 
nous portons lentement les articulations ver- ficace en cas de douleurs aiguës ou de spas- 
tébrales en position neutre. mes musculaires qui interdisent toute techni- 


que structurale. 
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Figure 14.25. Technique de spray et stretch de Travell pour le carré des lombes [87]. 


Technique fonctionnelle combinée 
en décubitus latéral [32, 71] 


Cette technique est encore appelée « technique 
fonctionnelle indirecte » ou technique de Johnston. 


Objectifs 
Supprimer le spasme des muscles mono- 
articulaires du rachis qui fixent la dysfonction 
vertébrale. 


Principes 

L'objectif est de gagner de l'amplitude dans un 
paramètre, par exemple la latéroflexion, qui est 
plus limitée que la rotation ou la flexion-exten- 
sion. 


Nous plaçons le patient afin de sentir la sen- 
sation de barrière en latéroflexion et l’on main- 
tient la tension contre cette barrière. Nous 
cherchons tous les autres paramètres dans le sens 
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Figure 14.26. Technique fonctionnelle L4-L5 en décubitus latéral. 


de la facilitation qui permettent de gagner 
contre cette barrière en latéroflexion. 


Position du patient 


Sur le flanc, du côté sain, dans la même position 
que dans la technique précédente. 


Position du thérapeute 
La position est la même que la précédente. 


Emplacement des mains 
Idem, mais la main céphalique contrôle L3 et la 
main caudale L2. 


Technique 

— 1% temps : nous cherchons la barrière en la- 
téroflexion avec la main céphalique ; 

— 2° temps : nous cherchons les paramètres qui 
produisent une relaxation sous les doigts des 
deux mains : 

e flexion-extension, 

e latéroflexion, 

e rotation. 

La pulpe des doigts des deux mains peut conti- 
nuer a affiner cette position en ajoutant des pa- 
rametres de glissements latéraux et antéro- 
postérieurs (figure 14.27). 

Nous profitons de la relaxation produite pour 
atteindre la barrière en latéroflexion et deman- 


dons au patient de respirer profondément pour 
augmenter le déblocage (figure 14.28). 


Technique de correction 
spontanée par le positionnement, 
pour dysfonction en FRS de L5 

en décubitus ventral [36, 37, 71] 


Objectifs 

Supprimer le spasme des muscles monoarticulai- 
res de la charnière lombosacrée qui fixent la dys- 
fonction de LS. 


Principes 
Nous utilisons les principes de la technique de 
Jones (strain et counter strain) pour corriger LS. 


Position du patient 
Décubitus ventral. 


Position du thérapeute 

Debout du côté opposé à la dysfonction, à la 
hauteur du bassin, la jambe fléchie repose sur la 
table d'examen. 


Emplacement des mains 

La main céphalique repose avec la pulpe de l'in- 
dex sur le point Trigger de la facette correspon- 
dante. 
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Figure 14.28. Technique fonctionnelle combinée en décubitus latéral. 


La main caudale prend le membre inférieur — 2° temps : La main caudale cherche, en élevant 
homolatéral du côté en dysfonction et le repose le membre inférieur, les paramètres qui font 
sur la jambe fléchie qui est appuyée sur la table disparaître totalement la douleur sous la main 
d'examen. céphalique : 

: e extension de la hanche et extension lom- 
Technique baite 
$ 
- 1% temps : La main céphalique déclenche la e rotation. 


douleur du Trigger. La pression utilisée devra 
être la même pendant toute la technique ; 
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Figure 14.29. Technique de correction spontanée 
par le positionnement pour dysfonction en FRS de LS 
en décubitus ventral. 


Une fois les paramètres réunis, la position 
trouvée est conservée pendant 90 secondes (fi- 
gure 14.29) ; 


— 3° temps : nous emmenons lentement le mem- 
bre inférieur et LS en position neutre pour que 
ne soit pas activée à nouveau l’hyperactivité 
gamma. 


La douleur sous la main doit avoir disparu en in- 
diquant la normalisation. 


NOTE : Cette technique est utilisée de LS a D12, 
les paramètres utilisés sont les mêmes. 
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Technique de correction 
spontanée par le positionnement, 
pour dysfonction en FRS de L4 

en décubitus [36, 37, 71] 


Objectifs 
Supprimer le spasme des muscles qui fixent le 
dysfonctionnement de LA. 


Principes 
Nous utilisons les principes des techniques de 
Jones. 


Position du patient 
Décubitus. 


Position du thérapeute 

Debout du côté opposé à la dysfonction, à la 
hauteur du bassin, la jambe fléchie repose sur la 
table d'examen. 


Emplacement des mains 
Les doigts de la main céphalique reposent sur le 
point Trigger antérieur de L4. 

La main caudale prend les genoux du patient 
qu'elle porte en flexion, ce qui produit la flexion 
lombaire : les pieds du patient reposent sur ses 
genoux. 


Technique 


- 1% temps : la main céphalique déclenche la 
douleur du Trigger, la pression utilisée ne doit 
pas varier jusqu’à finaliser la technique ; 

- 2° temps : la main caudale cherche, en mobi- 
lisant les membres inférieurs, les paramètres 
qui font disparaître totalement la douleur sous 
la main céphalique : 

e flexion de hanche et flexion lombaire, 

e rotation, 

Une fois que les paramètres sont réunis, la po- 
sition trouvée est conservée pendant 90 secon- 
des (figure 14.30) ; 

- 3° temps : nous emmenons lentement les 
membres inférieurs et L4 en position neutre 
pour ne pas activer à nouveau l'hyperactivité 
gamma. 

La douleur sous la main doit avoir disparu en 
indiquant la normalisation. 
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Figure 14.30. Technique de correction spontanée par le positionnement pour dysfonction en FRS de L4 en décubitus. 


Technique physiologique pour 
D12-L1 en position assise [71] 


Objectifs 

Corriger la dysfonction en imbrication ou en dé- 
simbrication au niveau des facettes articulaires 
postérieures de la vertébre lésée. 


Principes 

Nous utilisons la biomécanique selon les lois de 
Fryette pour libérer la barrière articulaire en ef- 
fectuant de manière active-passive des mouve- 
ments de séparation-rapprochement, des glisse- 
ments latéraux et antéropostérieurs au niveau de 
la facette lésée : cette technique utilise les prin- 
cipes de l'énergie musculaire et des techniques 
d’articulation : nous pouvons dire qu'il s’agit 
d'une technique d'articulation active guidée par 
le thérapeute. 


Position du patient 
Assis à cheval sur la table d'examen, les bras croi- 
sés sur la poitrine. 


Position du thérapeute 

Debout, sur le côté du patient, légèrement dé- 
placé du côté opposé à la postériorité : le tronc 
du thérapeute en contact avec le corps du pa- 
tient. 


Emplacement des mains 
La main céphalique repose avec le pouce sur la 
facette postérieure restreinte de L1, le reste de la 
main contrôle la vertèbre sous-jacente (L2) : 
l’avant-bras est bloqué contre l'abdomen du thé- 
rapeute. 

La main caudale passe sous forme de pont sur 
la poitrine du patient et saisit l'épaule opposée. 


Technique 

— 1% temps : mise en tension. Nous localisons 
les tensions sur la facette articulaire lésée de L1 
du côté de la postériorité, en construisant un 
levier en latéroflexion-rotation opposée (fi- 
gure 14.31) ; 

— 2° temps : nous effectuons des circonductions 
de manière passive : le thérapeute déplace son 
centre de gravité de manière circulaire et trans- 
met de cette manière les mouvements au tronc 
du patient ; 

- 3° temps : nous demandons au patient de 
prendre part de manière active « en fuyant » 
le pouce du thérapeute qui guide les circon- 
ductions. 


NOTE : Il est possible à partir de cette technique, 
si nécessaire, d'enchaîner avec une technique 
fonctionnelle, d'énergie musculaire ou de 
thrust. Cette technique peut être appliquée 
de L5 a D10. 
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Figure 14.31. Technique physiologique 
pour T12-LT en position assise. 


Technique de muscle énergie 
au niveau lombaire 


Correction d'une lésion en NSR 
gauche [52, 71] 


Examen 

En position neutre, la rotation se produit dans 
la convexité : 

Nous trouvons un groupe de trois ou quatre ver- 
tèbres en rotation dans la convexité ; la techni- 
que doit être effectuée sur la vertèbre située à 
l’apex du groupe vertébral. 

Il existe une restriction de mobilité en rotation 
droite et en latéroflexion gauche pendant le test 
de latéroflexion en position neutre. 

À la palpation, cette lésion est localisée en dé- 
cubitus ventral, en position neutre. 


Objectifs 

Supprimer le spasme des muscles de la concavité 
qui fixent le groupe vertébral en rotation dans 
la convexité. 


Principes 
Placer le rachis lombaire en easy flexion (position 
neutre entre la flexion et l'extension) au niveau 
de la vertèbre située à l’apex du groupe, créer en- 
suite une convexité du côté opposé à la rotation 
vertébrale. 

Nous demandons au patient des contractions 
isométriques, en lui indiquant de pousser ses 
deux pieds vers le sol, ce qui étire les muscles rac- 
courcis de la concavité et oblige la vertèbre à 
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Figure 14.32. Technique de muscle énergie 
pour une lésion en NSR gauche. 


tourner automatiquement dans la nouvelle 
convexité formée. 


Position du patient 

Décubitus latéral droit, sans rotation verté- 
brale +++. Les genoux et les hanches sont en 
flexion à 90°. 


Position du thérapeute 


Debout, une jambe avancée en flexion à la hau- 
teur du bassin du patient. 


Emplacement des mains 

La main gauche contrôle l’espace interépineux 
au niveau de la vertèbre située à l’apex, l'autre 
main maintient les pieds du patient (figure 
14.32). 


Technique 
Nous réglons la flexo-extension neutre au ni- 
veau de la vertèbre à corriger et élevons les deux 
pieds du patient vers le plafond en créant une 
convexité lombaire droite. 

Nous demandons au patient d’effectuer trois 
cycles de trois contractions isométriques en 
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Figure 14.33. Technique de muscle énergie pour une dysfonction en FRS droite. 


poussant les pieds vers le sol. Peu a peu le muscle 
raccourci accepte de s’allonger et nous cher- 
chons une nouvelle barrière motrice en latéro- 
flexion. 


Correction d'une lésion 
en FRS droite [52, 71] 


Examen 
Pendant l’hyperflexion lombaire, la vertèbre 
tourne dans la concavité, une lésion de désim- 
brication ++ de la facette articulaire située sur le 
côté opposé à la postériorité droite se produit. 
L’asymétrie (la postériorité) apparaît pendant 
l'extension, qui est limitée : cette lésion se palpe 
en position de sphinx (extension du rachis en 
décubitus ventral). 


Objectifs 

Supprimer le spasme des muscles mono- 
articulaires de la concavité qui fixent la postério- 
rité, relâcher le spasme des muscles mono- 
articulaires du côté opposé à la rotation 
vertébrale afin de corriger l’état de désimbrica- 
tion de la facette lésée. 


Principes 
Nous plaçons le rachis lombaire en extension, 
nous inversons ensuite les paramètres lésion- 
nels. Le rachis est placé en rotation gauche qui 
ferme la facette qui est en état de flexion. 
Nous étirons ainsi les muscles qui fixent la lé- 
sion et demandons des contractions isométri- 
ques en latéroflexion. 
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Position du patient 
Décubitus latéral droit. 


Position du thérapeute 
Debout, une jambe avancée a la hauteur du ra- 
chis lombaire du patient. 


Emplacement des mains 
La main gauche contrôle le niveau vertébral à 
corriger, la main droite est placée sur la cheville 


ou sur le genou du patient du côté gauche (figure 
14.33). 


Technique 

Le tronc du patient est placé en rotation gauche 
jusqu’à la répercussion sur le niveau à manipu- 
ler. 

Le thérapeute élève le membre inférieur du 
côté opposé à la lésion jusqu'à introduire une ex- 
tension et une latéroflexion gauche sur la vertè- 
bre lésée. 

Nous lui demandons ensuite d'effectuer trois 
cycles de trois contractions isométriques en 
poussant le membre inférieur vers le sol. 

Après chaque cycle de trois contractions iso- 
métriques, nous cherchons une nouvelle bar- 
rière motrice en extension latéroflexion gauche. 


Variante (figure 14.34) 
Une autre prise de main plus simple peut être ef- 
fectuée pour réaliser la même technique : 

Les deux genoux du patient sont situés entre 
l'abdomen et les jambes du thérapeute, dans 
laxe long du fémur, nous introduisons une lor- 
dose ; nous élevons ensuite les pieds vers le pla- 
fond pour étirer les muscles raccourcis et fermer 
la facette lésionnée de la même manière que la 
technique antérieure. 


Correction d'une lésion 
en ERS droite [52,71] 


Examen 

Pendant l’hyperextension lombaire la vertèbre 

tourne dans la concavité : 

— il existe une lésion d’imbrication de la facette 
articulaire du côté de la postériorité ; 

- l’asymétrie (postériorité) apparaît pendant la 
flexion du tronc, qui sera limitée. 
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Figure 14.34. Correction par muscle énergie 
d'une dysfonction en FRS droite (variante). 


Objectifs 

Étirer les muscles mono-articulaires raccourcis, 
qui fixent la facette articulaire en état d’imbri- 
cation. 


Principes 

Inverser les paramètres lésionnels afin d’étirer 
spécifiquement les muscles raccourcis, deman- 
der ensuite des contractions isométriques en la- 
téroflexion pour gagner en longueur sur la 
barrière motrice et ouvrir la facette articulaire 
fixée en imbrication. 


Position du patient 

Position de Sim du côté gauche qui corrige la ro- 
tation vertébrale. Membres inférieurs en triple 
flexion, ce qui produit une flexion lombaire, les 
pieds pendent vers le sol, hors de la table d’exa- 
men, ce qui inverse la concavité. 


Position du thérapeute 
Debout, une jambe en avant et tourné vers les 
pieds du patient. 
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Figure 14.35. Correction par muscle énergie 
d'une dysfonction en ERS droite. 


Emplacement des mains 
La main droite contrôle la vertèbre à libérer, 
l’autre les pieds du patient (figure 14.35). 


Technique 
Nous cherchons la barrière motrice en flexion, 
latéroflexion gauche et rotation gauche. 


Nous demandons au patient trois cycles de 
trois contractions isométriques en poussant les 
deux pieds vers le plafond. 


À chaque cycle de trois contractions nous 
cherchons une nouvelle barrière motrice en 
flexion et latéroflexion en baissant les pieds du 
patient vers le sol. 


Le principe de correction en cas de lésion en 
ERS ou FRS est la relaxation post-isométrique, en 
cas de lésion en NSR. Il s’agit d’une correction 
myotensive : la contraction en latéroflexion, en 
position neutre des facettes, exerce une traction 
sur les vertèbres qui tournent automatiquement 
en rotation dans la nouvelle convexité formée 
(on utilise la vertèbre de l’apex comme vertèbre 
« starter ») (tableau 14.1). 


Technique de muscle énergie 
pour D12-L1 en ERS gauche 
en décubitus ventral [52,71] 


Objectifs 

Supprimer le spasme des muscles mono- 
articulaires de l’espace vertébral considéré res- 
ponsable de la barrière motrice pathologique. 


Principes 

Construire les leviers en latéroflexion-rotation 
opposée dans le sens inverse de la lésion et de- 
mander des contractions isométriques afin de 
pousser la barrière motrice et de libérer l’articu- 
lation. 


Position du patient 
Décubitus ventral. 


Position du thérapeute 
Debout la jambe vers l'avant du côté opposé à 
la lésion : la jambe précédente doit être du même 
côté que la main caudale. 


Emplacement des mains 
Main placée au moyen du contact de l’éminence 
hypothénar sur l’apophyse articulaire du côté de 
la postériorité. 

La main caudale saisit la crête iliaque au ni- 
veau de l’EIAS. 


Technique 

- 1% temps : mise en tension. La main effectue 
une pression vers la table d'examen pour cor- 
riger la rotation et le torque du poignet est fait 
vers le bassin du patient pour corriger la laté- 
roflexion ; 

— 2° temps : articulation. La main caudale effec- 
tue une flexion du rachis lombaire et un glis- 
sement latéral vers le côté sain, et tire la crête 
iliaque vers le plafond pour provoquer une ro- 
tation en sens inverse, jusqu’à la mise en ten- 
sion sous la main. Nous pouvons aussi 
effectuer une technique d’articulation (figure 
14.36) ; 

— 3° temps : muscle energy. Nous demandons au 
patient de pousser la crête iliaque contre la ta- 
ble d'examen : trois séries de trois contractions 
isométriques de trois secondes. Entre chaque 
cycle de contractions, nous profitons de la 


Tableau 14.1. 
Techniques de muscle énergie pour les vertèbres lombaires selon Fred Mitchell. 


Traitement ostéopathique du rachis lombaire 


Lésions Probleme mécanique 


Barriére motrice 


Position 


Contraction 
isometrique 


rotation automatique 


ERSd  imbrication F.Ri.Si 
de la facette droite 
FRSd  désimbrication E.Ri.Si 
de la facette gauche 
NSiRd convexité droite avec N.Sd de la vertébre 


à l’apex de la courbure 


décubitus latéral droit 


SIM droit 


décubitus latéral 
gauche 


latéroflexion droite 


latéroflexion droite 


latéroflexion gauche 
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du groupe 


Figure 14.36. Technique par muscle énergie pour T12-L1 en ERS gauche en décubitus ventral. 


phase de relaxation pour chercher une nou- 
velle barrière motrice. Cette technique est par- 
ticulièrement intéressante quand il existera 
une zone D11-D12-L1 très rigide, difficile à 
manipuler. 


Techniques de thrust 


Techniques indirectes combinées 
de thrust au niveau lombaire [31, 
32, 71, 86] 


Généralités 
Ce type de techniques est très utilisé à la British 
School of Osteopathy et à l’École d’ostéopathie 


de Madrid. Elle est largement développée par 
Hartman, Sandler et par l’auteur. 


E Position du thérapeute 

Debout, en fente avant, la position doit être 
confortable, et permettre un bon contrôle et une 
force. 

Le dos du thérapeute doit être en extension et 
sa tête droite. 

La table d'examen doit avoir une hauteur suf- 
fisante afin de pouvoir placer le buste du patient 
entre le tronc et le bras du thérapeute, contre la 
hanche du thérapeute. Le pied du côté de la 
main qui induit le thrust doit être placé en ar- 
rière pour augmenter la force. Le centre de gra- 
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vité du thérapeute doit toujours étre placé sur 
l'articulation qu'il faut manipuler : cela se passe 
ainsi pour toutes les techniques avec thrust. 


E Position du patient 

Le patient est placé en décubitus latéral au bord 
de la table d'examen, le premier paramètre qu'il 
faut placer est la flexion-extension étant donné 
l'orientation des facettes qui sont sagittales : 
d'autre part c'est l’extension-flexion qui permet 
de localiser le niveau à manipuler. 


Mise en place du bras de levier primaire 


— Mise en place de la flexion-extension par le le- 
vier inférieur : 

Le membre inférieur qui repose sur la table 
doit être tendu, le membre inférieur supérieur 
est placé en légère flexion et repose sur le mem- 
bre inférieur sous-jacent, il est préalablement flé- 
chi jusqu’à arriver à la mise en tension de 
l'articulation lombaire correspondante (celle qui 
est sous-jacente). 

- Mise en place de la flexion-extension par le 
bras de levier supérieur : 

Le tronc et les deux épaules perpendiculaires 
à la table, nous élevons le tronc du patient en 
flexion jusqu'à la vertèbre sus-jacente. 


Mise en place des bras de leviers secondaires 


La position en décubitus latéral favorise la laté- 
roflexion, il ne reste plus qu’à induire une 
contre-rotation au moyen du tronc pour obtenir 
un bras de levier efficace pour ouvrir ou pour 
faire glisser les facettes : il ne faut pas surbloquer 
l'articulation en induisant trop de rotation. 


E Réduction du slack 
Ensuite, nous devons « jouer » avec les bras de 
leviers pour obtenir la meilleure mise en tension 
possible, et ajouter des paramètres supplémen- 
taires pour renforcer les bras de leviers secondai- 
res : 
— compression-traction ; 
— glissement latéral ; 
— glissement antéropostérieur. 

Chaque paramètre doit être placé à 50 % sur 
le levier inférieur et à 50 % sur le levier supé- 
rieur ; il faut laisser du jeu articulaire sur chaque 


paramètre afin de ne pas provoquer de trauma- 
tisme, la manipulation est alors non doulou- 
reuse, confortable et sans danger. 


E Localisation de la direction du thrust 

Ensuite, nous cherchons avec l’avant-bras placé 

sur le bassin du patient la meilleure direction du 

thrust : 

- rotation en portant le bassin vers l'avant ; 

— latéroflexion en portant le bassin vers les pieds 
ou vers la téte du patient. 

Le « passage », dû à l'orientation des facettes 
articulaires, peut être plus ou moins ou caudal, 
et il faut chercher le bon plan articulaire. 

Nous devons avoir la sensation de barrière et, 
en même temps, l'impression que l'articulation 
va être libérée. 


E Le thrust 


Le thrust en rotation désimbrique les facettes 
articulaires, le thrust en latéroflexion fait glisser 
les facettes articulaires. 

Le thrust est obtenu par deux éléments : 

— la contraction des muscles pectoraux et triceps 
du thérapeute ; 

- le mouvement de twist du bassin du théra- 
peute avec flexion simultanée des genoux. 
L'utilisation simultanée de ces deux éléments 
permet au thrust d’être bref, de faible amplitude 

et de haute vélocité. 


NOTE : Dans ce type de technique, nous n'uti- 
lisons pas l'identification raisonnée préalable- 
ment à la lésion (NSR, ERS, FRS) mais la 
sensation ; le plus important est de connaître 
le côté de l'imbrication ou de la désim- 
brication. 


Technique de thrust de L2-L3 
en décubitus latéral (ERS) [31, 32, 71] 


E Objectifs 

Décoapter les facettes articulaires L2 ou de L3 et 
supprimer le spasme des muscles mono- 
articulaires qui fixent la dysfonction en provo- 
quant un réflexe afférent à partir de l'étirement 
des éléments capsulaires au niveau des apophy- 
ses articulaires postérieures. 
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E Principes 

Placer les bras de leviers primaires et secondaires 
en laissant du jeu articulaire et effectuer le 
thrust. 


E Position du patient 
En décubitus latéral sur le côté sain en position 
correcte. 


E Position du thérapeute 

Debout, à la hauteur de la région qu'il faut trai- 
ter : son centre de gravité est placé au dessus de 
L2-L3. 


Emplacement des mains : 


— la main est située en contrôle avec la pulpe des 
doigts au niveau de l’apophyse épineuse de la 
vertebre à traiter : |’avant-bras est placé contre 
le bassin sur la fesse du patient ; 


— la main caudale est placée sur l'épaule supé- 
rieure du patient au niveau du sillon delto- 
pectoral. 


E Technique 


— 1% temps : mise en place des bras de leviers 
et réduction du slack. Nous placons la flexion, 
et la latéroflexion-rotation opposée au niveau 
de la lésion. Ensuite, nous renforcons le bras 
de levier secondaire en ajoutant des parame- 
tres supplémentaires : 

e compression-traction, 
e glissement latéral, 
e glissement antéropostérieur ; 


— 2° temps : localisation de la direction du thrust 
Nous cherchons avec l’avant-bras le bon plan 
articulaire, la direction dans laquelle la force 
doit être appliquée (figure 14.37) ; 


— 3° temps : thrust. Le thérapeute réalise le 
thrust en augmentant les tensions dans le sens 
de la barrière. 


NOTE : Il est possible au thérapeute de placer les 
mains de façon plus confortable. Dans ce cas, 
ce n'est pas seulement le coude, l’avant-bras 
et la main qui interviennent pour le thrust, 
mais aussi la poitrine du thérapeute (figure 
14.38). 


Technique de thrust pour T12-L1 
en FRS en décubitus latéral [31, 32, 71] 


E Objectifs 

Supprimer le spasme des muscles qui fixent la 
charnière thoracolombaire, région souvent lé- 
sée, et fermer la facette désimbriquée. 


E Principes 

Placer le bras de levier primaire, et les bras de le- 
viers secondaires en latéroflexion-rotation op- 
posées, en englobant dans le blocage l’espace 
sous-jacent (L2-L3-L4-LS) au moyen du bras de 
levier afin de localiser l’action sur cette région, 
difficile à manipuler. 


E Position du patient 
Décubitus latéral du côté sain, en position cor- 
recte. 


E Position du thérapeute 
Debout, à hauteur de la région à manipuler, son 
centre de gravité est placé au-dessus de D12-L1. 


E Emplacement des mains 

Main céphalique : la pulpe des doigts repose sur 
les apophyses épineuses de D12-L1 en se réser- 
vant la possibilité d’induire un glissement anté- 
rieur ou latéral. L’avant-bras est placé le long du 
rachis sous-jacent, le coude repose sur le bassin. 


Main caudale : elle passe par l'anneau formé 
par le bras supérieur du patient pour aller contrô- 
ler le niveau sus-jacent (D11 ou D12 selon le 
cas). 


E Technique 


— 1% temps : mise en place des bras de leviers. 
Nous mettons en place la flexion, et la latéro- 
flexion-rotation opposée ainsi que la com- 
pression-glissement antérieur jusqu'à L1 ; 

— 2° temps : Réduction du slack. Nous mettons 
en place la latéroflexion-rotation opposée en 
sens inverse au moyen de l’avant-bras et du 
bras de levier secondaire, en induisant : 

e une compression vers la table d'examen. 
e un glissement antérieur. 
e un glissement latéral (figure 14.39) ; 
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LAA 


— 


Figure 14.37. Technique de thrust L2-L3 en décubitus latéral (ERS gauche). 


Figure 14.38. Technique de thrust L2-L3 en décubitus latéral (ERS droite). 


- 3° temps : localisation de la direction du 
thrust. Nous cherchons la direction dans la- 
quelle doit être appliquée la force de réduc- 
tion ; 

— 4° temps : thrust. Nous réalisons le thrust en 
latéroflexion en portant le bassin vers la tête 
du patient. 


Technique de thrust pour L5 
en décubitus latéral (ERS) : 
technique en compression [31, 32, 71] 


E Objectifs 


Libérer la charnière lombosacrée. 
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Figure 14.39. Technique combinée indirecte de thrust 
en décubitus latéral au niveau D12-L1 en FRS à droite. 


E Indications 

- Lombalgie, lombosciatique. 

- Dysfonction somatique en ERS avec imbrica- 
tion de la facette. 


E Contre-indications 

Pathologies qui fragilisent l’os, rhumatisme in- 
flammatoire, douleur dans le positionnement, 
rejet du patient à la manipulation. 


E Principes 
Comme dans la technique précédente. 


E Position du sujet 
Comme dans la technique précédente. 


E Position du thérapeute 

Debout, en passe avant à la hauteur du pelvis du 
patient : son centre de gravité est placé au-dessus 
de LS. 
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E Emplacement des mains 
La main repose avec la pulpe des doigts sur l’apo- 
physe spinale de LS, le poignet est placé contre 
la sacro-iliaque du patient, l’avant-bras est placé 
sur le bassin au niveau du glutéal. 

La main caudale repose sur l'épaule supérieure 
du patient au niveau du sillon deltopectoral. 


E Technique 


— 1% temps : mise en place des bras de leviers 
et réduction du slack. Nous plaçons la flexion, 
et la latéroflexion-rotation opposée ainsi que 
la contre-force au niveau de LS. Nous renfor- 
çons les leviers secondaires en induisant : 

e une compression +++, 
e un glissement antérieur ou un glissement la- 
téral (figure 14.40) ; 

— 2° temps : localisation du bon plan articulaire 
et de la direction du thrust. Nous cherchons 
le bon plan articulaire avec l’avant-bras cépha- 
lique (les anomalies transitionnelles sont fré- 
quentes à ce niveau : une articulation sur le 
plan frontal et l’autre sur le plan sagittal) ; 

- 3° temps : thrust. Nous faisons le thrust en 
augmentant brusquement les tensions dans le 
sens de la barriére et en compression (tableau 
14.2). 


Technique de thrust de L5 
en lumbar roll en cas de hernie discale 


E Objectifs 
Éloigner la hernie discale de la racine inflammée. 


— Hernie interne : thrust en rotation homolaté- 
rale. 


— Hernie externe : thrust en rotation controla- 
térale. 


E Indications 
- Lombalgie, lombosciatique. 


- Dysfonction somatique en ERS avec imbrica- 
tion de la facette. 


— Hernie discale balistique avec les lombaires. 


E Contre-indications 

Pathologies qui fragilisent l’os, rhumatisme in- 
flammatoire, douleur dans le positionnement, 
rejet du patient à la manipulation. 
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Figure 14.40. Technique de thrust en compression pour L5 en décubitus latéral (ERS). 
Tableau 14.2. 
Principes des techniques indirectes avec thrust en lumbar roll. 
Lésions Problème Objectifs Position Réduction Mise en Thrust 
mécanique du slack tension 
ERS d_ imbrication de la ouvrir la facette décubitus latéral glissement F. Sd. Ri rotation 
facette droite droite gauche antérieur gauche 
FRS d désimbrication de fermer la facette  décubitus latéral glissement E. Si. Rd  latéralité 
la facette gauche gauche droit latéral de la droite 
vers la 
gauche 
NSi  convexité droite invertir la décubitus latéral glissement N. Sd. Ri rotation 
Rd avec rotation convexité, gauche antérieur gauche 
automatique du déroter |’apex 
groupe vertébral. 


E Principes 

Placer le bras de levier primaire en flexion très 
légère et secondaire avec des paramètres mi- 
neurs, diminuer la répercussion du bras de levier 
supérieur en raison de la douleur aiguë, laisser 
du jeu articulaire et effectuer le thrust. 


E Position du sujet 


En décubitus latéral du côté sain en position cor- 
recte. 


E Position du thérapeute 
Debout, la hauteur du bassin du patient : son 
centre de gravité est placé au-dessus de LS. 


E Emplacement des mains 

La pulpe des doigts de la main céphalique re- 
pose sur l’apophyse épineuse de LS, le poignet 
est placé contre la sacro-iliaque du patient, 
l’avant-bras est placé sur le bassin au niveau des 
fessiers. 
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Figure 14.41. Technique de thrust de L5 en lumbar roll en cas de hernie discale. 


La main caudale repose sur la partie basse du 
thorax du patient, sur les mains croisées du pa- 
tient (ceci pour réduire les bras de leviers utilisés 
et une douleur éventuelle du patient). 


E Technique 

On effectue d’abord un test en augmentant la ro- 

tation du bassin et du tronc : l'apparition d’une 

douleur contre-indique cette technique. 

— 1% temps : mise en place des bras de levier et 
réduction du slack. Nous plaçons la position 
neutre avec une flexion très légère et la rota- 
tion opposée, ainsi qu’une contre-force au ni- 
veau de L5. Nous renforçons les bras de levier 
secondaires en induisant : 

e une compression + ++, 
e un glissement antérieur ou un glissement la- 
téral (figure 14.41) ; 

— 2° temps : localisation du bon plan articulaire 
et de la direction du thrust. Nous cherchons 
le bon plan articulaire avec l’avant-bras cépha- 
lique (les anomalies transitionnelles sont fré- 
quentes à ce niveau : une articulation sur le 
plan frontal et l’autre sur le plan sagittal). 

— 3° temps : thrust. Nous faisons le thrust en 
augmentant brusquement les tensions dans le 
sens de la barrière et en compression. 


NOTE : C'est la direction dans laquelle on en- 
traine le bassin qui indique le sens de la ro- 
tation de LS. En réalité, on peut utiliser 
n'importe quelle technique de thrust en rota- 
tion, indirecte ou semi-directe, en décubitus 
latéral, en décubitus ou en position assise, 
mais cette technique est particulièrement ef- 
ficace et facile d'emploi. 


Technique de thrust L5-S1 en latéralité 
en décubitus latéral 


E Objectifs 

Recouvrir la facette désimbriquée (FRS) du côté 
contraire à la postériorité et corriger la protru- 
sion postérolatérale du disque qui fixe la désim- 
brication. 

Ouvrir le trou de conjugaison et provoquer un 
réflexe neurovasculaire qui combat l’œdème dis- 
cal et l’inflammation du tissu conjonctif péridu- 
ral et de la racine enflammée. 


E Indications 

- Lombalgie, lombosciatique, sciatique ; 

- dysfonction somatique en FRS avec désimbri- 
cation de la facette ; 

— protrusion discale ; 

— hernie foraminale. 
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E Contre-indications 

Pathologies qui fragilisent l’os, rhumatisme in- 
flammatoire, douleur dans le positionnement, 
rejet du patient a la manipulation. 


E Principes 

Placer les bras de leviers primaires en position 
neutre et les secondaires en glissement latéral, 
diminuer la répercussion du levier supérieur en 
rotation en raison de la douleur aiguë, laisser du 
jeu articulaire et effectuer le thrust. 


E Position du patient 
En décubitus latéral du côté sain en position cor- 
recte. 


E Position du thérapeute 
Debout, à hauteur du bassin du patient : son cen- 
tre de gravité est placé au-dessus de LS. 


E Emplacement des mains 

La pulpe des doigts de la main céphalique repose 
sur l’apophyse épineuse de LS, le poignet est 
placé contre la sacro-iliaque du patient, l'avant- 
bras est placé sur le bassin au niveau du fessier. 
La main caudale repose sur la partie basse du 
thorax du patient, sur les mains croisées du pa- 
tient (ceci pour réduire les leviers utilisés et une 
douleur éventuelle du patient). 


E Technique 


— 1% temps : mise en place des bras de levier et 
réduction du slack. Nous placons le glissement 
latéral en levant le bassin vers la tête du pa- 
tient (ceci par un mouvement global du corps 
du thérapeute). Ensuite, nous renforçons le 
bras de levier secondaire en ajoutant la rota- 
tion du tronc jusqu’à répercussion sur LS (on 
doit laisser un peu de jeu articulaire libre) ; 


- 2° temps : Localisation de la direction du 
thrust Nous cherchons avec l’avant-bras le 
bon plan articulaire, la direction dans laquelle 
la force doit être appliquée, c’est-à-dire vers 
l'épaule inférieure du patient (figure 14.42). 


— 3° temps : thrust. Le thérapeute fait le thrust 
en augmentant les tensions dans le sens de la 
barrière. 


Figure 14.42. Technique de thrust L5-S1 
par latéralité en décubitus latéral. 


NOTE : Avec cette technique on ferme la facette 
placée en haut, mais on ouvre aussi la facette 
placée sur la table (le claquement articulaire 
est dû à cette facette), parce qu'elle peut éga- 
lement être utilisée pour une dysfonction en 
ERS pour désimbriquer la facette du côté de 
la lésion, ce qui peut étre utile quand il existe 
un tropisme des facettes lombosacrées. 


Technique de thrust L5-S1 en 
latéralité-rotation en décubitus latéral 


E Objectifs 

Désimbriquer la facette recouverte du côté de la 
postériorité et libérer les spicules engrenées qui 
bloquent la facette articulaire. 


E Indications 

- Lombalgie, lombosciatique, sciatique ; 

— blocage chondropathiques des facettes ; 

— blocage par arthropathie des facettes (arthrose, 
blocages méniscaux). 
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Figure 14.43. Technique de thrust L5-S1 en latéralité-rotation en décubitus latéral. 


E Contre-indications 

Pathologies qui fragilisent l’os, rhumatisme in- 
flammatoire, douleur dans le positionnement, 
rejet du patient à la manipulation. 


E Principes 

Placer le bras de levier primaire en position avec 
flexion et le secondaire en glissement latéral vers 
les pieds du patient afin de désimbriquer les spi- 
cules, diminuer la répercussion du bras de levier 
supérieur en rotation en raison de la douleur 
aiguë, laisser du jeu articulaire et effectuer le 
thrust. 


E Position du patient 
En décubitus latéral du côté sain en position cor- 
recte. 


E Position du thérapeute 
Debout, à hauteur du bassin du patient : son cen- 
tre de gravité est placé au-dessus de LS. 


E Emplacement des mains 
La pulpe des doigts de la main céphalique repose 
sur l’apophyse épineuse de LS, le poignet est 
placé contre la sacro-iliaque du patient, l'avant- 
bras est placé sur le bassin au niveau des fessiers. 
La main caudale repose sur la partie basse du 
thorax du patient, sur les mains croisées du pa- 
tient (ceci pour réduire les leviers utilisés et une 
douleur éventuelle du patient). 


E Technique 


— 1% temps : mise en place des bras de levier et 
réduction du slack. Nous placons le glissement 
latéral en inclinant le bassin vers le sol et les 
pieds (ceci par un mouvement global du corps 
du thérapeute). Ensuite, en maintenant 
l'ouverture de la facette, nous renforçons le 
bras de levier secondaire en ajoutant la rota- 
tion du tronc jusqu’à répercussion sur L5 (on 
doit laisser un peu de jeu articulaire libre) ; 


— 2° temps : localisation de la direction du thrust 
Nous cherchons avec l’avant-bras le bon plan 
articulaire, la direction dans laquelle la force 
doit être appliquée, c’est-à-dire vers le sol et les 
pieds du patient (figure 14.43) ; 


- 3° temps : thrust. Le thérapeute réalise le 
thrust en augmentant les tensions dans le sens 
de la barrière. 


Technique de thrust en lumbar roll 
avec bras de levier supérieur 


E Objectifs 


- Eloigner la hernie discale de la racine inflam- 
mée ; 

— hernie interne : thrust en rotation homolaté- 
rale ; 


— hernie externe : thrust en rotation controlaté- 
rale. 
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E Indications 

- Lombalgie, lombosciatique ; 

- dysfonction somatique en ERS avec imbrica- 
tion de la facette ; 

— hernie discale balistique avec les lombaires. 


E Contre-indications 

Pathologies qui fragilisent l’os, rhumatisme in- 
flammatoire, douleur dans le positionnement, 
rejet du patient à la manipulation. 


E Principes 

Éloigner la hernie discale de la racine nerveuse 
par la mise en tension du ligament de Hoffmann 
en utilisant le bras de levier du tronc. 

Placer le bras de levier primaire en position 
neutre avec une flexion très légère et les bras de 
levier secondaires avec des paramètres mineurs, 
diminuer la répercussion du bras de levier supé- 
rieur en raison de la douleur aiguë, laisser du jeu 
articulaire et effectuer le thrust. 


E Position du sujet 


En décubitus latéral du côté sain en position cor- 
recte. 


E Position du thérapeute 
Debout, à hauteur du bassin du patient : son cen- 
tre de gravité est placé au-dessus de LS. 


E Emplacement des mains 
La pulpe des doigts de la main céphalique repose 
sur l’apophyse épineuse de LS, le poignet est 
placé contre la sacro-iliaque du patient, l'avant- 
bras est placé sur le bassin au niveau des muscles 
fessiers. 

La main caudale repose sur le pectoral du pa- 
tient. 


E Technique 

On effectue d’abord un test en augmentant la ro- 

tation du pelvis et du tronc : l'apparition d’une 

douleur contre indique cette technique. 

— 1% temps : mise en place des bras de levier et 
réduction du slack. Nous plaçons la vertèbre 
en position neutre avec une flexion très légère, 
et la rotation opposée ainsi qu’une contre- 
force au niveau de LS. Nous renforçons les bras 
de levier secondaires en induisant : 


e une compression + ++, 
e un glissement antérieur ou un glissement la- 
téral ; 

— 2° temps : localisation du bon plan articulaire 
et de la direction du thrust. Nous cherchons 
le bon plan articulaire avec l’avant-bras (les 
anomalies transitionnelles sont fréquentes sur 
ce niveau : une articulation dans le plan fron- 
tal et l’autre dans le plan sagittal) ; 

— 3° temps : thrust. Nous réalisons le thrust en 
augmentant brusquement les tensions dans le 
sens de la barrière et en compression en pous- 
sant sur le pectoral du patient pour déplacer 
le bras de levier supérieur (figure 14.44). 


NOTE : C’est la direction dans laquelle on en- 
traine le tronc qui indique le sens de la rota- 
tion de LS. 


Techniques semi-directes 

avec thrust au niveau du rachis 
lombaire [17, 29, 30, 42, 66-71, 
85, 88] 


Généralités 

Ces techniques combinent une impulsion réduc- 
trice directe sur la vertèbre en dysfonction asso- 
ciée à un bras de levier secondaire pour renforcer 
l'action correctrice de la main : les techniques en 
décubitus latéral sont faites généralement en ex- 
tension légère, ce qui en cas de lésion discale per- 
met de prendre appui sur les apophyses arti- 
culaires postérieures et de cette manière de 
moins solliciter le disque intervertébral. 

L'objectif biomécanique de ces techniques est 
de restaurer la mobilité physiologique et de cor- 
riger la position relative de la vertèbre. 

Le patient est placé en décubitus latéral sur le 
bord de la table, l'aile iliaque repose sur la table 
et le bassin est placé en obliquité 60° vers le thé- 
rapeute. Le membre inférieur contre la table est 
tendu, le membre inférieur supérieur est fléchi 
jusqu’à ce que la tension arrive sur l'articulation 
en dysfonction. 

Le thérapeute doit toujours avoir son centre de 
gravité au-dessus de l'articulation à manipuler, 
son dos doit être droit : il doit organiser son 
corps de sorte que la main se trouve dans l’axe 
du plan articulaire. 
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Figure 14.44. Technique de thrust de L5 en lumbar roll avec bras de levier supérieur 
en cas de hernie discale balistique avec les lombaires. 


Technique semi-directe en décubitus 
latéral pour la lésion en ERS : 
pull move (L5 en ERS gauche) [17, 71] 


E Objectifs 


Libérer le spasme musculaire qui fixe la dysfonc- 
tion corriger la lésion du côté de la postériorité 
en désimbriquant la facette. 


E Indications 
- Lombalgie, lombosciatique. 


- Dysfonction somatique en ERS avec imbrica- 
tion de la facette. 


E Contre-indications 

Pathologies qui fragilisent l’os, rhumatisme in- 
flammatoire, douleur dans le positionnement, 
rejet du patient a la manipulation. 


E Principes 

Pour ouvrir la facette placée préalablement en 
position neutre, on utilise la traction sur l’apo- 
physe épineuse qui ouvre la facette contre la ta- 
ble d'examen. 


E Position du patient 

Décubitus latéral, le côté de la postériorité est 
placé vers le haut. Le membre inférieur supérieur 
est fléchi jusqu’à se répercuter sur LS. 


E Position du thérapeute 
Debout, à hauteur du bassin du patient. 


Sa jambe antérieure fléchie contre le bord de 
la table, sa jambe postérieure fléchie est placée 
sur le creux poplité de la jambe supérieure flé- 
chie du patient, sur laquelle elle repose grâce à 
la crête tibiale et la partie antérieure du genou, 
le genou fixe la position du patient. Son centre 
de gravité est placé au-dessus de LS. 


E Emplacement des mains 

La main accroche avec la pulpe des doigts l’apo- 
physe épineuse de LS après avoir réduit le glis- 
sement de la peau dans la direction de la 
correction (vers le plafond), le poignet repose sur 
la sacro-iliaque. 


La main caudale est sur le thorax du patient. 


E Technique 


- 1% temps : mise en place des bras de levier. 
Nous amenons la flexion jusqu'à LS par la 
flexion de la hanche, ensuite nous mettons en 
position neutre et en rotation du rachis jus- 
qu’a LS en tirant sur le membre supérieur du 
patient placé contre la table. L'appui de 
l’avant-bras provoque une rotation opposée ; 


- 2° temps : réduction du slack. La main traite 
LS vers le plafond en tirant sur l’apophyse épi- 
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Figure 4.45. Hypermobilité et douleur 
en flexion-extension du tronc. 


neuse, et nous affinons les tensions en rota- 
tion avec le bras de levier supérieur et infé- 
rieur ; 


— 3° temps : thrust. La main porte le bassin vers 
l'avant et tire l’apophyse épineuse vers le pla- 
fond afin de désimbriquer la facette de LS, tan- 
dis que la main caudale effectue une contre- 
force. Le thrust doit étre doux, bref, de courte 
amplitude et trés rapide : seule la main cépha- 
lique l’effectue. 


Toutefois, s’il est difficile d’obtenir la réduc- 
tion, le thérapeute peut en appuyant simultané- 
ment augmenter le levier en rotation sur la 
jambe du patient (figure 14.45). 

Cette technique peut étre appliquée pour L4 et 
LS: 


Technique semi-directe en décubitus 
latéral pour dysfonction de LS en ERS 
droite : push move [29, 71, 85, 88] 


E Objectifs 

Libérer le spasme des muscles mono-articulaires 
(transversaires spinaux) qui fixent la dysfonc- 
tion et corriger la lésion d’imbrication du côté 
de la rotation. 


E Indications 

- Lombalgie, lombosciatique. 

- Dysfonction somatique en ERS avec imbrica- 
tion de la facette. 


E Contre-indications 

Pathologies qui fragilisent l’os, rhumatisme in- 
flammatoire, douleur dans le positionnement, 
rejet du patient à la manipulation. 


E Principes 

Libérer la vertèbre placée préalablement en po- 
sition neutre et ouvrir la facette à l’aide d’un 
contact direct. 


E Position du patient 
Décubitus latéral, du côté sain, postériorité vers 
le haut, le membre inférieur supérieur est fléchi. 


E Position du thérapeute 
La position est la même que dans la technique 
précédente. 


E Emplacement des mains 

Main céphalique : le pisiforme est placé sur la fa- 

cette. L’avant-bras est placé dans l'axe du poi- 

gnet, perpendiculairement à l’apophyse épi- 

neuse de L5, le coude effectue un angle droit. 
Main caudale : elle repose sur le pectoral du 

patient. 


E Technique 

— 1% temps : mise en place des bras de levier. 
Nous amenons la flexion jusqu'à LS en fléchis- 
sant la hanche, nous portons l'extension et la 
rotation du rachis jusqu’à l'articulation impli- 
quée en tirant sur le membre supérieur du pa- 
tient placé contre la table ; 

— 2° temps : réduction du slack. La main cépha- 
lique effectue une poussée vers l’avant et vers 
le sol, avec un torque de la main en direction 
de la table pour corriger l’infériorité. Les com- 
posants directionnels du thrust sont : 

e de l'arrière vers l'avant, 

e du haut vers le bas (figure 14.46). 

Le thrust doit être doux, bref, de courte am- 
plitude et très rapide ; seule la main céphalique 
effectue le thrust. 

Toutefois, s’il est difficile d’obtenir la réduc- 
tion, le thérapeute peut augmenter le bras de 
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Figure 14.46. Technique semi-directe en décubitus latéral pour dysfonction de L5 en ERS droite : push move. 


levier en rotation en appuyant simultanément 
son genou sur la jambe du patient. 


Cette technique est utilisée de S3 à L2. 


Technique semi-directe en position 
assise pour L1-L2 en ERS droite 
[29, 71, 85, 88] 


E Objectif 

Libérer le spasme des muscles mono-articulaires 
qui fixent la dysfonction et corriger la lésion 
d’imbrication de la facette. 


E Principes 

Placer la vertèbre en flexion, corriger la rotation 
et la latéroflexion par un contact direct renforcé 
par les bras de leviers. 


E Position du patient 
Comme dans la technique précédente. 


E Position du thérapeute 
Comme dans la technique précédente. 


E Emplacement des mains 
Main céphalique : Nous étirons les tissus vers le 
haut et vers l'extérieur dans le sens de la réduc- 


tion afin de libérer la facette articulaire, et nous 
prenons un contact pisiforme sur l’apophyse ar- 
ticulaire postérieure : l’avant-bras est placé dans 
laxe de la main, en contact avec l'abdomen du 
thérapeute, le coude est fléchi à 90°. 

Main caudale : La mise en place est la même 
que dans la technique précédente. 


E Technique 


— 1% temps : mise en place des bras de levier et 
réduction du slack. La main céphalique amène 
la vertèbre vers l'avant, vers le haut et vers l'ex- 
térieur, et nous plaçons les bras de levier avec 
la main caudale jusqu’à ce qu’elle se répercute 
sur la main : 

e flexion, 

e latéroflexion homolatérale, 

e rotation opposée ; 

— 2° temps : thrust. La main céphalique effectue 
une impulsion en arc de cercle vers l'avant, 
vers le haut et vers l'extérieur, les composants 
directionnels du thrust sont : 

e de l'arrière vers l'avant, 

e du bas vers le haut, 

e de gauche à droite (figure 14.47). 

Le thrust doit être doux, bref, de courte am- 
plitude et très rapide : seule la main effectue le 
thrust. 

Cette technique peut être utilisée de LS à D8. 
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Figure 14.47. Technique semi-directe en position assise pour L1-L2 en ERS droite. 


Variante de la technique de thrust assis 
avec bras de levier supérieur 


E Objectif 

Libérer le spasme des muscles mono-articulaires 
qui fixent la dysfonction ERS et corriger la lésion 
d’imbrication de la facette. 


E Principes 

Placer le tronc du patient en rotation maximale 
et chercher la flexion de tronc légère qui met en 
tension la vertèbre, corriger la rotation par un 
contact direct renforcé par les bras de leviers. 


E Position du patient 
Assis au bord de la table, le tronc en rotation 
maximale. 


E Position du thérapeute 

Devant le patient du côté sain, la jambe posté- 
rieure en contact avec le genou du patient, sa 
poitrine repose contre la poitrine du patient. La 
jambe postérieure en contact avec le genou du 
patient règle la flexion lombaire (figure 14.48). 


E Emplacement des mains 

Main céphalique : elle prend un contact pisi- 
forme et avec le bord cubital de la main sur la 
facette recouverte du côté contraire à la rotation. 


La main caudale entoure le tronc du patient 
et les doigts sont croisés sur les doigts de la main 
qu'il renforce. 


E Technique 


— 1% temps : mise en place des bras de levier et 
réduction du slack. Le tronc du thérapeute et 
ses mains et bras règlent la flexion sur la ver- 
tèbre et ensuite cherchent la tension en rota- 
tion opposée (figure 14.49) ; 


— 2° temps : thrust. Le thrust est effectué en aug- 
mentant simultanément la rotation de tronc 
et en effectuant une impulsion en traction sur 
la facette articulaire. 


Le thrust doit être doux, bref, de courte am- 
plitude et très rapide : seule la main effectue le 
thrust. 


Cette technique peut être utilisée de LS à D8 
(figure 14.50). 
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Figure 14.48. Position de la jambe postérieure. 


Technique semi-directe en procubitus 
pour L5 en ERS gauche ip 


E Objectif 

Libérer le spasme musculaire qui fixe la dysfonc- 
tion articulaire au niveau de l'articulation lom- 
bosacrée. 


Cette technique est très utile dans les cas de 
fragilité osseuse. 


Ouvrir la facette gauche imbriquée. 


E Principes 

Nous associons les principes de techniques indi- 
rectes combinées au contact direct afin d'obtenir 
la réduction avec un minimum de force. 


E Position du patient 
Décubitus ventral. 


E Position du thérapeute 
Debout à hauteur du bassin : son centre de gra- 
vité est placé sur l'articulation à manipuler. 


E Emplacement des mains 
La main repose par le pisiforme sur la facette ar- 
ticulaire imbriquée de L5. 


La main caudale prend contact sous l'aile 
iliaque au niveau de l’EIPS. 


E Réduction du slack 


Nous étirons les tissus dans le sens de la réduc- 
tion, vers le bas et vers l'extérieur : la main cau- 
dale élève l'aile iliaque et le bassin pour 
provoquer une contre-rotation jusqu’a ce qu’elle 
se répercute sur LS, et nous placons les bras de 
levier secondaires, c’est-à-dire : 


— flexion ; 
— latéroflexion homolatérale ; 


— rotation opposée. 


E Technique 


La main effectue le thrust en poussant vers 
l'avant (vers la table) avec un « torque » en di- 
rection de la main caudale (figure 14.51). 


Cette technique peut être utilisée de LS a D8. 
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Figure 14.49. Position des mains. 


Technique semi-directe en décubitus 
latéral pour postériorité de L5 : 
école d’étiopathie de Genève [85, 88] 


E Objectifs 


— Corriger la postériorité de LS. 
— Restaurer la fonction articulaire. 


E Indications 
- Lombalgie, lombosciatique. 


- Dysfonctionnement somatique en ERS avec 
imbrication de la facette. 


E Contre-indications 

Pathologie qui fragilise l'os, rhumatisme inflam- 
matoire, douleur dans le positionnement, rejet 
du patient à la manipulation. 


E Principes 

Effectuer un contact avec l'index sur l’apophyse 
articulaire postérieure de LS, organiser les bras de 
levier en extension-latéroflexion-rotation opposée 
et effectuer ensuite le thrust direct sur le LS. 


E Position du patient 

Décubitus latéral du côté opposé à la lésion, le 
membre inférieur supérieur repose fléchi sur le 
membre inférieur qui est étiré sur la table. 


E Position du thérapeute 

Debout, à hauteur du bassin : la jambe antérieure 
en contact au moyen du genou contre le bord 
de la table, la jambe postérieure fléchie sur le 
creux poplité de la jambe supérieure du patient. 


Le centre de gravité du thérapeute se situe au- 
dessus de la lésion. 
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Figure 14.50. Technique de thrust assise 
avec bras de levier supérieur. 


E Emplacement des mains 
La main proximale est placée sur le sillon delto- 
pectoral du patient. 

La main proximale prend un contact sur la 
postériorité de LS par la partie radiale de la pre- 
mière phalange de l’index (comme pour une cer- 
vicale) après avoir effectué un « tissue pull » 
(étirement de la peau) dans le sens de la réduc- 
tion. 


E Technique 


— 1% temps : la main proximale sur LS produit 
par un glissement antérieur et un glissement la- 
téral vers la table (nous amenons LS vers la 
jambe tendue du thérapeute et vers la table) ; 

— 2° temps : la main supérieure construit un bras 
de levier en latéroflexion et rotation opposée en 
portant l'épaule en arrière, tandis que par l'ap- 
pui de la jambe, on porte le bassin du patient 
vers l'avant ; 

- 3° temps : la main proximale effectue un 
thrust direct vers le bas et en avant associé à 


Figure 14.51. Technique semi-directe avec thrust 
en position assise pour L1-L2 en ERS droite. 


un appui du genou sur la jambe fléchie du pa- 
tient (figure 14.52). 


Techniques directes 


Technique directe avec thrust en cas 
de protrusion discale : FRS droite [71] 


E Objectifs 

Corriger la latéroflexion vertébrale du côté de la 
protrusion du disque, ainsi que la postériorité de 
l’apophyse articulaire du côté opposé à la pro- 
trusion, afin de décharger le disque et diminuer 
l’étirement sur la racine nerveuse. 


E Principes 

Le patient est placé en décubitus ventral sur une 
table pourvue de drop. Le thérapeute effectue un 
double contact direct sur la vertèbre de sorte 
qu'il corrige simultanément l'infériorité et la 
postériorité de L5, on effectue ensuite le thrust 
direct sur le niveau lésé. 
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Figure 14.52. Technique semi-directe en décubitus latéral avec contact de l'index pour lésion de postériorité de LS. 


E Position du patient 
Décubitus ventral. 


H Position du thérapeute 
Debout, du côté de la protrusion discale. 


E Emplacement des mains 

La main proximale prend contact avec l'aile 
iliaque du côté de la lésion, le pouce prend 
contact par la pulpe sur la face latérale de l’apo- 
physe épineuse de LS du côté de l'antériorité. 

L’avant-bras est placé dans l’axe de la colonne 
du pouce, le coude contre l'abdomen du théra- 
peute. 

La main opposée prend contact à travers le pi- 
siforme sur l’apophyse articulaire inférieure de 
L5 du côté opposé, elle fixe ensuite le contact par 
un mouvement en torsion du poignet dans le 
sens opposé aux aiguilles d'une montre. 


E Technique 

Les deux mains se déplacent en même temps 

pendant la réalisation du thrust : 

- la main proximale va porter l’ensemble du 
bassin vers l’intérieur, ce qui va augmenter le 
contact du pouce de l’épineuse de LS et ainsi 
on corrige la vertèbre ; 

— la main distale corrige l’infériorité de LS par 
un mouvement de torque du poignet en direc- 
tion de la tête du patient. 


Pendant le thrust, le drop tombe et absorbe 
l'excès de force ; le drop est indispensable pour 
réaliser cette technique (figure 14.53). 


Technique directe pour hernie discale 
interne droite 


E Objectifs 


Éloigner la hernie discale de la racine enflammée 
avec un thrust en rotation homolatérale. 


E Indications 
- Lombalgie, lombosciatique. 


- Dysfonction somatique en ERS avec imbrica- 
tion de la facette. 


— Hernie discale interne. 


E Contre-indications 

Pathologies qui fragilisent l’os, rhumatisme in- 
flammatoire, douleur dans le positionnement, 
rejet du patient à la manipulation. 


E Principes 

Éloigner la hernie discale de la racine nerveuse 
par la mise en tension du ligament de Hoffman 
en utilisant un contact direct sur la vertèbre. 


E Position du patient 
Décubitus ventral sur la table de drop, le seg- 
ment à manipuler au bord du drop armé. 
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Figure 14.53. Technique directe avec thrust pour protrusion discale gauche (FRS droite). 


E Position du thérapeute 
Debout, à hauteur du bassin du côté sain. 

Le centre de gravité du thérapeute se situera 
au-dessus de la lésion. 


E Emplacement des mains 

La main interne prend un contact pisiforme sur 
la facette articulaire du côté sain. La main ex- 
terne prend un contact pisiforme sur la tabatière 
anatomique de la première main. 


E Technique 

Elle se réalise avec une impulsion par contrac- 
tion des deux pectoraux associée à un torque des 
deux mains. 


Technique de Thompson pour 
spondylolisthésis [71] 


E Objectif 


Ouvrir l’espace périarticulaire postérieur et es- 
sayer de postérioriser la 5° lombaire. 


E Principes 
Prendre un contact antérieur sur le corps de LS 
par voie abdominale, à travers les tissus mous de 
l'abdomen. 

Exercer une force antéropostérieure pour étirer 
le plan postérieur musculo-aponévrotique et ré- 


duire les tensions imposées par l’antérolisthésis 
de L5. 

Cette technique ne permet pas de réduire la 
position anatomique de L5, mais possède une 
importante action antalgique, elle est non dou- 
loureuse pour le patient. 


E Position du patient 
Décubitus, les genoux fléchis pour détendre la 
sangle abdominale. 


B Position du thérapeute 


Debout en fente avant, orienté vers la tête du pa- 
tient. 


E Position des mains 

Le drop pelvien doit être correctement réglé et 
être armé, le thérapeute place les paumes des 
deux mains juste au-dessus de la symphyse pu- 
bienne, sur l'abdomen, à hauteur du corps de LS. 
Les doigts de chaque main reposent sur les crêtes 
iliaques (figure 14.54). 


E Technique 


— 1% temps : on demande au patient de souffler 
en détendant le ventre et les deux mains du 
thérapeute réduisent le slack en poussant en 
direction de la table ; 
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Figure 14.54. Technique directe pour spondylolisthésis. 


— 2° temps : on exerce une force réductrice dans 
la même direction, le drop cède et absorbe 
l'excès de force. On effectue trois thrusts suc- 
cessifs. 


Techniques de Dejarnette servant 
en cas de hernie discale [17, 71] : 
technique du disque 


Objectif 


Diminuer l'action pathogène de la protrusion 
discale. 


Principes 


Ouvrir l’espace entre les apophyses épineuses 
L4-L5 ou LS-S1 et porter le nucleus vers l’inté- 
rieur du disque, afin de supprimer l'irritation sur 
le ligament commun vertébral postérieur et sur 
les éléments de la dure-mère. 


Position du patient 


Assise sur un tabouret, les deux mains à plat sur 
ses cuisses. 


Position du thérapeute 


Accroupi derrière le patient. 


Emplacement des mains 


Nous prenons un contact avec les pouces au ni- 
veau de l’union lames-pédicules de la vertèbre 
impliquée, à droite et à gauche, les deux mem- 
bres supérieurs sont tendus dans l’axe des colon- 
nes des pouces. 


Technique 


— 1% temps : le patient rétropulse son bassin en 
arrière et nous poussons vers l'avant pour que 
recule le disque ; nous poussons plus fort du 
côté de la postériorité ; 

— 2° temps : nous demandons au patient d’effec- 
tuer une antéflexion avec une antéversion du 
bassin pendant l'inspiration tandis que nous 
poussons sur le disque (figure 14.55) ; 

— 3° temps : le patient prend appui sur ses cuisses 
avec ses mains et s’aide fortement pour rétro- 
verser son bassin et pour antéfléchir son rachis 
lombaire pendant l'expiration : les pouces du 
thérapeute s'opposent au recul de la vertèbre 
(figure 14.56). 


Nous répétons ceci huit à dix fois. 
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Figure 14.55. Technique de Dejarnette 
pour hernie discale (phase d'extension). 


Figure 14.56. Technique de Dejarnette 
pour hernie discale (phase d'extension). 


Tractions axiales 


Il se produit une discordance considérable dans 
la littérature [60, 72, 76] sur la technique, le de- 
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gré, et la durée de traction qui doit être appli- 
quée à la colonne vertébrale. La durée de la 
traction recommandée varie de quatre minutes 
à une heure. Sur la colonne lombaire les forces 
recommandées vont de 17 kg à 40 kg. 

Dans une étude contrôlée de Weber [90, 91], 
les effets ont été évalués par des médecins qui 
ne savaient pas si le patient avait reçu la traction 
et aucune différence n’a été constatée dans les 
résultats. 

Judovich [38] a informé qu’un tiers du poids 
du corps est nécessaire pour effectuer une force 
de traction qui dépasse la friction du corps dans 
le lit. Par conséquent, un patient de 75 kg aurait 
besoin de 25 kg de traction au moins, avant 
qu'un quelconque effet efficace ne soit perçu. La 
majorité des auteurs recommandent 7 à 15 kg de 
force. 

Colachis et Strohm [14] ont rendu compte de 
leurs résultats. Les patients ont été couchés sur 
une table, avec un matelas enfoncé pour élimi- 
ner le facteur de friction. Les épaules du patient 
ont été fixées à la tête du lit et on a appliqué des 
forces de 25 à 50 kg pendant des périodes de 
temps variables. Ils n’ont trouvé aucune sépara- 
tion significative avec 25 kg excepté au niveau 
L3-L4. On effectuait des radiographies de profil 
avant, pendant et après la traction. Avec 50 kg, 
la courbure lombaire se redresse et il y avait une 
séparation de moins de 2 mm, principalement 
en L3-L4. Au niveau L5-S1 où la majorité des 
hernies se produisent, il n’y avait absolument 
aucune séparation. 

Peut-être que l'aggravation plus que l'échec 
des effets positifs de la traction constituent les 
influences négatives. 


Changements théoriques 
observés avec la traction 
axiale [40, 74] 


Augmentation de taille du trou de conjugai- 

son. 

— Ouverture de l’espace disque vertébral. 

— Séparation des articulations intervertébrales. 

— étirement d’une capsule renfermée ou doulou- 
reuse. 

— Libération d’une membrane synoviale contrac- 
tée. 

— Libération des adhérences des racines du nerf. 
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— Production d’un vide central qui réduit la her- 
nie discale. 

- Mise en tension du ligament commun longi- 
tudinal postérieur qui réduit la hernie discale. 

— Relaxation du spasme musculaire. 


Traitement 


Christie [13] rapporte les résultats préliminaires 
d'une étude qui a comparé les effets de la trac- 
tion et dun médicament placebo oral dans la 
lombalgie aiguë et chronique avec et sans scia- 
tique. Il n’y avait aucune différence significative 
dans les résultats des deux traitements. 

Hood et Chrisman ont rapporté [34] que 
52,5 % des patients ont obtenu de bons et d’ex- 
cellents résultats avec la traction vertébrale in- 
termittente dans la maladie discale lombaire. 


Complications 


Il existe des complications associées à l’utilisa- 
tion de la traction axiale. Eie et Kristiansen [24] 
ont rendu compte que 33 % d’un groupe de pa- 
tients traités a présenté une aggravation des 
symptômes. Le risque de lésions neurologiques 
secondaires à un excès de charge au-delà des li- 
mites de la tolérance est plus grand. 

Le disque lombaire est fait pour résister à la 
compression non à la traction. Celle-ci peut dé- 
chirer plus facilement un disque dégénéré ou 
déjà déchiré. 

Pysko et Styczyski [62] ont étudié les effets thé- 
rapeutiques sur 105 patients atteints de maladie 
discale lombaire, confirmée par radiculographie, 
IRM ou TDM. 

Les effets du traitement par traction étaient si- 
gnificativement pires sur des patients présentant 
un syndrome pseudo radiculaire. Ces résultats 
font penser à la nécessité de différencier l’appro- 
che thérapeutique chez des patients souffrant de 
maladie discale lombaire selon la prédominance 
pathomécanique de la maladie. 

Toutefois, le rapport de Hood et Chrisman [34] 
a montré que quelques patients atteints de scia- 
tique véritable ressentent une amélioration avec 
la traction axiale. Ils ont suggéré que la position 
de compression neurale interne peut être un fac- 
teur aggravant. Le patient qui présente une po- 
sition antalgique croisée par hernie externe peut 


interne externe 


Changements 
mécaniques 


avec 
traction 


Figure 14.57. La traction vertébrale. 


obtenir un résultat bénéfique avec la traction 
axiale (figure 14.57). 


Conclusions 


Il n'apparaît pas que la traction axiale soit une 
modalité supérieure pour le traitement de la 
douleur lombaire. Il n'existe aucune donnée 
convaincante pour appuyer les résultats. 


Il n'existe aucune preuve que ces changements 
sont thérapeutiques ou que cette technique est 
supérieure à toute autre, il existe certains risques 
associés. 


La traction axiale est capable d’altérer tempo- 
rairement au moins la mécanique vertébrale, 
dans le Type IV ou V de pathologie discale. 
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Figure 14.58. La table de Mac Manis. 


Comme test thérapeutique Panjabi recommande 
trois traitements par semaine pendant 2 à 3 se- 
maines. 

La traction ne doit pas être utilisée si le patient 
présente une hernie séquestrée avec sciatique. 


Techniques de flexion-distraction 


On doit cette technique ostéopathique à l’ostéo- 
pathe Mac Manis DO (1909). C'est une bonne 
technique de traitement du disque. Toutefois, les 
résultats thérapeutiques sont dus au protocole 
de traitement utilisé, où la flexion-distraction 
n'est pas autre chose qu’une des techniques uti- 
lisées. 


Technique Mac Manis [6, 46-48] 


Le travail de l’ostéopathe Mac Manis a eu une 
influence ostéopathique sur les procédures ma- 
nipulatives chiropractiques. Une partie du tra- 
vail initial qu’a développé le chiropractor James 
Cox dans sa technique de flexion-distraction 
était basé sur le travail de Mac Manis. De plus, 
la première conception de la table d'examen de 
Cox était une émulation directe de la table de 
Mac Manis des années 1900. 

Hilton Taylor, DC, chiropractor [92] d’Afrique 
du Sud qui a utilisé la table d'examen de 
Mac Manis dans sa pratique dans les années 
1970, a décrit son rapprochement dans l’utilisa- 
tion de la table de Mac Manis. Il a rappelé que 
le brevet de la table de Mac Manis du XX“ siècle 
a été émis en mai 1909 (figure 14.58). Cette table 
manuelle permettait un rapprochement de plans 


multiples avec manipulation y compris en ex- 
tension, flexion et flexion latérale. 

Les effets de la flexion-distraction sur la co- 
lonne ont été identifiés comme des étirements 
des muscles et des ligaments, une facilitation du 
glissement des racines durales, une libération de 
la fixation des facettes articulaires, une réduc- 
tion de la pression hydrostatique sur les disques, 
un repositionnement des fragments nucléaires, 
et une amélioration de l’approvisionnement en 
sang de la colonne et de ses structures pro- 
ches [94-96]. Mac Manis était multifacétaire 
parce qu'il a mis le patient sur le table pour l'exa- 
miner de la même manière qu'il le traitait. 


Positionnement du patient 

La table de Mac Manis a incorporé beaucoup de 
caractéristiques apparaissant sur les tables 
contemporaines, y compris des têtières réglables, 
des sections multiples réglables pour le confort 
du patient, et des positionnements différents 
pour plusieurs manœuvres correctrices. La table 
possédait aussi un mécanisme de soulèvement, 
apparemment basé sur celui d'une chaise de coif- 
feur, une main ou un pied activant une pompe 
pour produire une élévation hydraulique. Ceci a 
permis le positionnement du patient à une hau- 
teur confortable pour le thérapeute. 

Mac Manis a montré aussi l’utilisation de la ta- 
ble pour les examens gynécologiques et procto- 
logiques et aussi celle d'une chaise pour 
l'évaluation de patients avec des problèmes ocu- 
laires, auditifs, de nez et de gorge. La table de 
Mac Manis était divisée en trois parties, capables 
de plusieurs réglages et de l'application de plu- 
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sieurs techniques. Cette table, avec sa pompe hy- 
draulique manuelle lève et baisse le plan de 
travail ; en changeant la hauteur de travail du 
thérapeute, ce qui était de fait une innovation 
pour l’époque. 


Technique, procédures de distraction 

Le patient était typiquement placé en décubitus, 
en procubitus sur la table, mais pouvait aussi étre 
mis en décubitus latéral. La tête pouvait être pla- 
cée d’une position horizontale à un angle de 
90 degrés ou autre. La partie moyenne, ou cous- 
sin abdominal, pouvait être déplacée vers les 
pieds et ou pouvait s’incliner vers le bas ou vers 
le haut. Les ressorts de section moyenne procu- 
raient un effet amortisseur quand une impulsion 
était faite, en améliorant l’action. La partie basse 
ou partie podale a été décrite comme une section 
« oscillante » qui pouvait être réglée vers la tête 
ou les pieds (ligne de distraction). Cette partie 
a formé la plate-forme en créant la traction de 
la lombaire basse dans une position de flexion 
à partir du bassin ou des chevilles. La position 
de la flexion latérale était combinée avec l’exten- 
sion ou la flexion de la section caudale de la ta- 
ble. 


E Application de la technique 
Bien que la table de Mac Manis ait été dévelop- 
pée par un ostéopathe, beaucoup de thérapeutes 
qui utilisaient la manipulation, ont jugé utile sa 
capacité de positionnement multiple, en obte- 
nant une haute vélocité, une faible force d’uti- 
lisation et l'application d’une thérapie plus 
subtile présentant des avantages mécaniques (à 
travers le positionnement et les bras de levier) 
(figure 14.59). 

L'utilisation de la table de Mac Manis était la 
suivante : 
- 1. le patient était placé avec l’aide du théra- 

peute en décubitus ventral sur la table ; 

- 2. les pieds étaient attachés au moyen de 


sangles ; 

- 3. le patient saisissait les poignées à la tête de 
la table ; 

- 4. on mettait en tension les sangles de poi- 
trine ; 


— 5. la table s'élevait à la hauteur souhaitée 
grâce à la pédale hydraulique ; 


— 6. la manivelle de l'extrémité distale de la 
section oscillante était activée, et la sec- 
tion était séparée de la partie moyenne. La 
traction vertébrale commençait ainsi sur 
un plan horizontal ; 

- 7. l'embrayage de friction, ou serrure verti- 
cale, était relâché, et la feuille oscillante 
pouvait se déplacer du haut vers le bas, en 
créant des mouvements d'extension et de 
flexion de la colonne lombaire ; 


- 8. le frein latéral était relâché pour permettre 
à la feuille de tourner latéralement en 
créant un mouvement de flexion latérale ; 


- 9. le frein de torsion était relâché pour per- 
mettre un mouvement rotatoire axial de la 
colonne lombaire et des articulations sacro- 
iliaques. 

Quand le patient se trouve sous la quantité 
souhaitée d’« étirement », les mouvements sui- 
vants ou combinaisons de mouvements pou- 
vaient être appliqués : 

- 1. un étirement axial caudal peut être obtenu 
dans une position au-dessus ou en-dessous 
de l'horizontale. La flexion peut être sou- 
tenue dans chacun des angles de position 
souhaitée en bloquant le frein. Avec la table 
dans cette position fixe, la section pel- 
vienne peut être tractionnée ou reposition- 
née céphaliquement en tournant la 
manivelle ; 


— 2. le mouvement vertical avec latéralité est 
possible, dans la flexion latérale droite et 
gauche ; 


— 3. le mouvement latéral est aussi possible (la- 
téral droit et gauche sur un plan horizon- 
tal), neutre, ou toute inclination vers le 
haut ou sous ce niveau ; 


- 4. la section pelvienne oscillante peut s’incli- 
ner en flexion latérale gauche et droite avec 
un maximum de 35 degrés du côté gauche 
ou droit. Par exemple, la section oscillante 
peut être tournée sur un plan horizontal, en 
flexion latérale droite et gauche à 20 ou 
30 degrés, et alors peut s’incliner au des- 
sous, avec un maximum de 35 degrés ; 

— 5. la circonduction dans un mouvement cir- 
culaire de 360 degrés est aussi possible 
autour de l'axe du bassin. 
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A - Position du patient en ligne horizontale de traction. 
B - Traction en dessous la ligne horizontale de traction. 
C - Position au-dessus de la ligne horizontale de traction. 


Figure 14.59. Principes de la flexion-distraction de Mac Manis. 
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Figure 14.60. Technique de la flexion-distraction de Mac Manis. 


Le thérapeute debout, la main céphalique 
étant posée, sur la vertèbre au niveau discal im- 
pliqué, maintenant une résistance stable sur la 
vertèbre. La main caudale prend contact sur le 
côté distal de la section inférieure de la table, réa- 
lisant la force nécessaire pour fléchir ou étendre 
le rachis, fournissant ainsi la force souhaitée de 
distraction en extension ou flexion. Le théra- 
peute doit maintenir la force de pompage de la 
manipulation (figure 14.60). 


E Traitement spécial 

Mac Manis utilisait la table pour l'examen et le 
traitement oculaire, auditif, du nez et de la 
gorge, pour l'évaluation et le traitement de plu- 
sieurs conditions proctologiques et gynécologi- 
ques. Comme la table pouvait assumer plusieurs 
configurations, le patient pouvait de manière ap- 
propriée se positionner pour l'évaluation et le 
traitement requis (figure 14.61). 


E Protocoles 
Trois directions de distraction étaient utilisées 
avec la table Mac Manis pour le traitement de la 
lombalgie. Les patients étaient classés dans un de 
ces groupes de traitement, selon le type de pro- 
blème lombaire. Ces groupes reflètent les capa- 
cités de la table en flexion, extension et 
latéroflexion. Ces groupes étaient les suivants : 
- groupe À : direction horizontale de traction 
(position neutre). Cette position permet de 


tracter la section oscillante caudalement (axia- 
lement) parallèlement au sol jusqu’à atteindre 
un étirement suffisant. Cette dernière est la li- 
gne de traction le long de l'axe et, autour du- 
quel les mouvements de traitement sont 
administrés ; 

- groupe B : au-dessus de la ligne horizontale 
(extension). L’amplitude pour ce mouvement 
est de 5 à 25 degrés au-dessus de l’horizontale. 
La section pelvienne est axialement tractée 
dans cet angle jusqu’à ce que l’étirement sou- 
haité soit atteint. Cet angle est conservé pen- 
dant l'administration des mouvements de 
traitement ; 


- groupe C : en dessous la ligne horizontale 
(flexion). L’amplitude pour ce mouvement est 
de 5 à 35 degrés sous l'horizontale. La section 
pelvienne est axialement tractée dans cet an- 
gle jusqu’à atteindre l'étirement souhaité. 
L'angle est conservé pendant l'administration 
des mouvements de traitement. 


Des radiographies étaient faites avec le patient 
debout. Le thérapeute voit le cliché latéral en po- 
sition horizontale sur le négatoscope, le corps du 
patient sur le cliché est sur le même plan que sur 
la table de traitement. Ceci facilite la visualisa- 
tion du thérapeute des plans et angles de la co- 
lonne et de ses segments. Le cliché antéropos- 
térieur est étudié en position droite habituelle 
sur le négatoscope. 
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Figure 14.61. Technique de manipulation de Mac Manis. 


Pour les patients du groupe A, le protocole de 
traitement inclut le positionnement initial du 
patient sur la table, les sangles de poitrine et de 
cheville attachées. La section caudale est axiale- 
ment tractée jusqu’à ce que le patient note 1’éti- 
rement. Des tests de mobilité étaient effectués en 
déplaçant latéralement la section caudale, tandis 
qu'on étudiait la mobilité vertébrale. 

Le mouvement vertical commence en utilisant 
la section caudale, lentement et en rythme, tan- 
dis que le thérapeute palpe le mouvement de la 
colonne. 

L'amplitude de flexion et d'extension de la co- 
lonne est approximativement de 10 degrés en 
haut et sous l'horizontale. Le temps de traite- 
ment est approximativement de quatre minutes, 
on l’applique deux fois par semaine pendant 2 à 
4 semaines. 

Cette série de mouvements réduit la courbure 
lombaire, ouvre le trou de conjugaison interver- 
tébral, modifie la position du nucléus pulposus 
et ouvre légèrement les facettes articulaires. Ce 
mouvement étire, comprime, ouvre et ferme les 
articulations et produit un mouvement de la ra- 
cine nerveuse où il y a des adhérences durales. 
Cette catégorie de traitement est potentielle- 
ment applicable sur les patients plus âgés présen- 


tant ou non une arthrose lombaire, parce que le 
mouvement dans les segments impliqués aug- 
mente. 


Pour les patients du groupe B le même proces- 
sus est appliqué pour mettre les patients sur la 
table et les préparer pour le traitement. La sec- 
tion caudale est réglée sur un angle de 5 à 25 de- 
grés au-dessus de l'horizontale et les ressorts de 
tension sont ajustés pour maintenir cette posi- 
tion. La section caudale est axialement tractée 
jusqu’à ce que le patient ressente l’étirement. La 
douleur est le guide et le patient est manipulé 
sans douleur. On prescrit un étirement lent, 
rythmique, le temps de traitement varie entre 
deux et quatre minutes. Le thérapeute diminue 
l’étirement lentement à la fin de la distraction. 
Le patient reste en décubitus ventral pendant un 
temps bref après le traitement. Le nombre 
moyen de traitement est de quatre à six séances. 


On pense que ce traitement modifie la cour- 
bure lombaire, fermant le trou de conjugaison 
intervertébral avec un effet de pince augmente 
la pression dans le nucléus pulposus vers la par- 
tie antérieure du disque et loin du trou de conju- 
gaison intervertébral, il déplace en outre les 
facettes dans un mouvement lent, rythmique 
qui crée un étirement. 
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Les patients du groupe C sont traités en 
flexion pour « ouvrir » les facettes. Le nucléus est 
poussé vers la partie antérieure du disque. Le pa- 
tient est attaché au moyen de sangles en décu- 
bitus ventral sur la table. La section caudale est 
axialement tractée de 5 à 35 degrés sous l’hori- 
zontale jusqu’a ce que le patient ressente un éti- 
rement. 

Tout mouvement est maintenu sous l’horizon- 
tale, pour ouvrir les facettes. On donne quatre 
a six traitements une fois ou deux fois par se- 
maine. 

L'effet du traitement sur les patients du 
groupe C est une diminution de la courbure lom- 
baire, une ouverture du trou de conjugaison in- 
tervertébrale, le noyau est élargie du trou de 
conjugaison et les facettes sont séparées. 


NOTE : La technique de Cox est basée sur la ta- 
ble développée par Mac Manis. Cox pense que 
son approche de la manipulation mécanique- 
ment assistée est un mélange de principes os- 
téopathiques en une seule technique. La table 
de drop n’est donc pas due au chiropraticien 
Thompson, mais a Mac Manis. La technique 
avec drop était ostéopathique. 


Technique de Stoddard 


Le guide de Stoddard [80] pour le pronostic 
d'une lésion discale est basé sur le test de Lasè- 
gue. Si le test est positif 4 30° ou moins, les pers- 
pectives de succès sont limitées. 

La technique de Stoddard d’étirement du nerf 
sciatique est effectuée en placant le patient en 
décubitus latéral, membre inférieur hors de la ta- 
ble d’examen. L'idée est de restituer la mobilité 
aux facettes articulaires et de supprimer les ad- 
hérences du côté non douloureux. La technique 
est appliquée des deux côtés. Stoddard croit que 
cette procédure modifie la position de la racine 
nerveuse et de la hernie discale. Selon Stoddard, 
l'application d'une flexion trop importante dans 
la technique Mac Manis peut aggraver une her- 
nie discale. 

La technique est utile pour le rachis thoraci- 
que et la colonne lombaire, mais la coopération 
du patient et sa capacité à saisir les poignées de 
la table fermement en même temps qu'il se re- 
laxe, sont difficiles. 


Une combinaison de mouvements peut être 
obtenue en utilisant la section distale de la table 
de Mac Manis pour ouvrir l'articulation discoso- 
matique, mais ces mouvements combinés sont 
complexes, difficiles à contrôler. L'objectif est de 
mettre le pivot de mouvement immédiatement 
sous le niveau de la lésion et, pendant qu’on ar- 
ticule tous les niveaux de la colonne dorsale 
basse et lombaire, on porte une attention spé- 
ciale aux articulations restreintes. 


Technique de COX [15] 


Définition de la flexion-distraction 

selon Cox 

La flexion-distraction de Cox [15] est une forme 
d'ajustement du disque intervertébral, des facet- 
tes postérieures, et des éléments ostéoligamen- 
taires qui fournit les bénéfices suivants : 


- 1. augmenter la hauteur du disque interverté- 
bral pour supprimer la distorsion annulaire 
dans la portion périphérique sensible. L'an- 
neau fibreux est en protrusion du côté 
convexe ou du côté de la courbure lordo- 
tique postérieure de la colonne lombaire, la 
distraction sous légère traction réduit cette 
protrusion ; 


- 2. diminuer la pression intradiscale en créant 
une force centripète dans le nucléus pulpo- 
sus en protrusion et lui permettre de reve- 
nir à une position plus centrale à l’intérieur 
de l’anneau fibreux ; 


— 3. supprimer la dysfonction des facettes et res- 
taurer le mouvement physiologique aux 
éléments postérieurs du segment vertébral ; 


- 4. améliorer position et locomotion en soula- 
geant la douleur, en améliorant la fonction 
du corps, et en restaurant un état de bien- 
être. 


Les techniques de distraction doivent être ap- 
pliquées avec précaution et une certaine 
connaissance comme dans certaines techniques 
de traction qui peuvent causer une augmenta- 
tion réelle de la pression intradiscale (figure 
14.62). 
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Figure 14.62. La table Zenith de Cox. 


Effets de flexion-distraction 


E Effets positifs de la flexion- distraction 
[93, 96] 

Ces effets sont les suivants : 

- 1. augmentation de la hauteur postérieure du 
disque ; 

— 2. la flexion diminue la protrusion du disque 
et réduit la sténose ; 

— 3. la flexion étire le ligament jaune et réduit 
la sténose ; 

— 4. la flexion ouvre le canal vertébral d'environ 
2 mm (16 %) ou de 3,5 à 6 mm ; 

— 5. la flexion augmente les transports de mé- 
tabolites dans le disque ; 

— 6. la flexion ouvre les facettes et réduit la ten- 
sion postérieure du disque ; 

— 7. le nucleus pulposus ne se déplace pas en 
flexion. La pression intradiscale diminue 
sous la distraction sous 100 mmHg ; 

— 8. les trous de conjugaison sont ouverts en 
donnant davantage d'espace au nerf ou au 
ganglion de la racine dorsale. 


E Effets de la distraction en extension 
[93, 96] 

Ces effets sont les suivants : 

- 1. diminution de la hauteur postérieure du 
disque ; 

- 2. l'extension provoque une protrusion dis- 
cale postérieure et produit une sténose ; 

— 3. l'extension provoque une protrusion du li- 
gament jaune dans le canal vertébral ce qui 
provoque une sténose et peut-être la com- 
pression de la queue de cheval ; 


4. l'extension provoque une fermeture de 
2 mm (16 %) du canal vertébral ce qui fa- 
vorise la sténose ; 


— 5. l'extension ferme les facettes et augmente 
la tension postérieure du disque ; 


— 6. la pression intradiscale est plus grande en 
extension. Le nucleus pulposus et l'anneau 
fibreux se déplacent vers l'arrière en exten- 
sion ; 

- 7. l'extension provoque une fermeture fora- 
minale qui produit une sténose sur le nerf. 


Effets de flexion-distraction 
sur le canal lombaire 
et sur le foramen intervertébral 


H La flexion réduit la protrusion 

du disque [93] 

Il existe un aplatissement discal postérieur en 
flexion de la colonne lombaire, l’anneau fibreux 
réduit sa protrusion ; en extension, l'anneau fi- 
breux fait saillie dans le canal vertébral et peut 
causer une sténose vertébrale. 


De 6 à 8 degrés de flexion et extension, le dis- 
que est en protrusion vers l'avant pendant la 
flexion et vers l'arrière pendant l'extension, et 
vers la convexité de la courbure vertébrale pen- 
dant la latéroflexion. Les disques protruisent 
dans la convexité de la courbure. 


La flexion réduit la concavité postérieure de la 
colonne lombaire et permet la réduction de la 
protrusion du disque et ouvre les facettes pour 
augmenter l'ouverture du canal vertébral. 
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L'IRM en flexion montre une réduction de la 
hernie discale, tandis que l’extension produit da- 
vantage de protrusion de la hernie du dis- 
que [93]. 


E Rôle du ligament jaune 

La flexion permet au ligament jaune d’étre étiré 
et de diminuer sa protrusion dans le canal ver- 
tébral, tandis que l'extension produit une pro- 
trusion dans le canal en créant une sténose et 
une compression de la racine nerveuse. 


E Changements de diamètre 
du canal vertébral avec la flexion 


La flexion augmente 
la taille du canal vertébral 


Schonstrom [81] a rapporté que la flexion aug- 
mente le diamètre sagittal du canal vertébral de 
16 % ou de 2 mm à partir de l'extension. Des 
études par TDM de colonnes lombaires humai- 
nes ont démontré une diminution de diamètre 
dans le canal vertébral quand la colonne se dé- 
place de flexion a extension. L’extension provo- 
que une sténose du canal vertébral, une 
influence négative sur la compression de la ra- 
cine. 


La flexion augmente la capacité vertébrale 


Liyang [45] a rapporté dix études sur des cada- 
vres dans lesquelles la colonne vertébrale lom- 
baire en flexion-extension et les myélogrammes 
latéraux ont montré une capacité plus grande du 
sac dural en passant de l'extension à la flexion 
de 3,5 à 6 mm Cette augmentation de la capacité 
vertébrale est très significative et suggère qu’en 
maintenant la colonne lombaire en flexion pour 
augmenter la capacité du canal vertébral on di- 
minue les symptômes. 


La flexion réduit I’« effet de pincement » 
qui rétrécit le canal vertébral 


Penning et Wilmink [61] mettent en évidence 
un élargissement du canal vertébral avec soula- 
gement de la douleur dans la flexion, en consi- 
dérant que son rétrécissement dans l'extension 
produit un « effet de pincement » sur le canal. 

Ils ont observé une réduction de la taille du 
trou de conjugaison et de la dimension du canal 
vertébral de quelque 15 % dans l'extension. La 


compression de la racine nerveuse dans le fora- 
men était d'environ 21 % en position neutre, de 
15 % en flexion et 33 % en extension. 


La flexion améliore le métabolisme discal 


Le disque reçoit des nutriments de deux sources : 
par les vaisseaux sanguins dans les corps verté- 
braux et par le tissu fluide qui entoure l'anneau 
fibreux. Le flux fluide dans le disque dépend des 
changements de pressions dans la structure dis- 
cale. Une pression haute se produit en compres- 
sion, en forçant le fluide à sortir à l’extérieur du 
disque, tandis qu’une basse pression, comme en 
position allongée, permet au fluide d’être réab- 
sorbé par le disque, principalement le nucléus 
pulposus. La flexion améliore le transport de mé- 
tabolites dans le disque intervertébral, réduit les 
tensions dans les facettes et dans la moitié pos- 
térieure de l’anneau fibreux. 


La position droite debout permet une diffu- 
sion plus rapide dans l'anneau antérieur que 
dans l’anneau postérieur. L’anneau postérieur in- 
terne est le secteur le plus critique car il est privé 
de nutriments ; la flexion améliore le transport 
des métabolites dans l'anneau postérieur in- 
terne. Il est important d’améliorer le transport 
métabolique dans le disque, l’approvisionne- 
ment de glucose au disque étant faible [93]. 


E Changements de pression intradiscale 
en flexion-distraction 

Ramos et Martin [64] rapportent que la pression 
dans le nucléus pulposus des disques lombaires 
est tombée sous 100 mmHg quand on adminis- 
trait la décompression distraction axiale. 


Nachemson [54] a rapporté des pressions in- 
tradiscales de 25 mm en décubitus ventral a 
275 mm assis en flexion. Des exercices en exten- 
sion de la colonne lombaire créent une pression 
intradiscale de 180 mm et la flexion de hanche 
de 150 mm de pression. Pour maintenir une 
pression intradiscale basse, il faut appliquer en 
décubitus ventral une distraction axiale pour 
créer une dépression discale (tableau 14.3). 


Onel [59] et Burton [12] décrivent l'influence 
d’une pression intradiscale négative dans la ré- 
duction de la hernie discale. 
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Tableau 14.3. 
Pression intradiscale en mmHg en flexion-distraction selon Cox. 
Cadavre n° Articulation Pression initiale Pression en position Diminution 
en décubitus ventral de distraction de la pression 
3 L3-L4 27 (22) 195 (37) 192 (37) 
4 L2-L3 24 (7) 15 (2) 39 (9) 
5 L3-L4 13 (13) 48 (2) 61 (12) 
5 L4-L5 87 (37) 150 (11) 63 (10) 


E Mouvements 

du nucleus pulposus et de l'anneau fibreux 
pendant la flexion et l'extension 

Le traitement des patients présentant une dou- 
leur lombaire est souvent basé sur les change- 
ments positionnels théoriques du nucleus 
pulposus pendant l'extension et la flexion ver- 
tébrale. C'est l'anneau fibreux qui est la partie 
primaire du disque en protrusion dans la dégé- 
nération discale, pas le nucleus pulposus. 


Avec la dégénérescence du nucleus pulposus, 
la déshydratation et la perte de pression intra- 
discale, le nucleus pulposus a une tendance plus 
grande a l'anneau fibreux à s'étendre à l’exté- 
rieur ou à être en protrusion dans le secteur pé- 
riphérique du disque. Cette augmentation de 
laxité et le mouvement de l’anneau fibreux peu- 
vent se comparer a un tube pneumatique interne 
qui, dégonflé partiellement, a une plus grande 
propension a s’aplanir et a faire saillie. 


Etant donné les changements dégénératifs du 
nucleus pulposus qui sont inévitable avec l’âge, 
tout mouvements du nucleus en flexion, exten- 
sion, flexion latérale ou en rotation sera diver- 
gente sur un nucleus pulposus dégénéré. 


E Avis en ce qui concerne le mouvement 
du nucleus pulposus 

Le mouvement de nucleus pulposus n’est pas af- 
fecté par la flexion. 


L'extension provoque un glissement nucléaire 
postérieur. Vanharanta [89] avec une TDM ou 
une discographie n'a montré aucun changement 
remarquable dans la situation du noyau en ce 
qui concerne l'anneau en flexion et en exten- 
sion. La flexion n'a pas augmenté le déplace- 
ment nucléaire postérieur. Vanharanta suggère 


que le noyau du disque se dirige vers l'avant en 
extension et vers l'arrière en flexion. 

Gill [27] a étudié 103 discographies de cada- 
vres et a montré que l'extension répétée sur des 
segments lombaires force le nucléus dans l'es- 
pace péridural sur beaucoup de disques anor- 
maux. Ceci ne serait pas un effet désirable à la 
manipulation, et est une bonne raison pour évi- 
ter l'extension chez des patients avec protrusion. 
Deux faits ressortent de ces études : 


— 1. le nucleus pulposus ne se déplace pas vers 
l’avant en flexion ou en extension ; 


— 2. le nucléus pulposus se déplace vers l'arrière 
dans le mouvement d’extension de la co- 
lonne lombaire. 


E Mouvement normal et anormal 
du nucleus pulposus 
Beattie [7] a étudié par IRM vingt jeunes femmes 
en décubitus hanches et genoux fléchis et cou- 
chées sur le dos avec un petit coussin lombaire 
sous la partie basse (position tendue). La dis- 
tance de la barge postérieure du nucleus pulpo- 
sus aux barges postérieures des corps vertébraux 
adjacents était plus grande dans la position éten- 
due que dans la position fléchie sur les disques 
sains. On n’a vu aucune différence sur la dis- 
tance antérieure. Sur les 20 sujets, huit avaient 
un disque dégénéré dans la partie basse de la co- 
lonne lombaire. Les nucleus pulposus des dis- 
ques dégénérés ne se sont pas déplacés de la 
même façon que dans les disques normaux. Les 
disques dégénérés sont différemment déformés 
par rapport aux disques non dégénératifs. 
Schnebel [77, 78] a utilisé des discographies 
pour étudier le changement de position sur le vi- 
vant du nucleus pulposus pendant la flexion et 
l'extension. Les résultats ont suggéré que, sur des 
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disques normaux, les mouvements nucléaires se 
font vers l'avant avec l'extension et vers l'arrière 
avec la flexion. Schnebel a aussi utilisé une tech- 
nique digitalisée pour mesurer le changement de 
position du nucléus pulposus dans le disco- 
gramme de patients atteints de lombalgie. Ces 
patients ont été étudiés dans une position de 
flexion (genoux à la poitrine) suivie par une po- 
sition tendue. Une différence significative a été 
vue sur la distance postérieure L3-L4, L4-LS et 
L5-S1 entre flexion et extension pour des nu- 
cléus pulposus normaux. 


Les études de Beattie [7] suggèrent que le nu- 
cléus pulposus est déformé et s’est probablement 
déplacé dans le disque intervertébral. Die- 
trich [20] a décrit un glissement latéral du ma- 
tériel nucléaire quand de petites charges sont 
portées, semblables a celles de la vie quoti- 
dienne. Il rapporte que la distraction réduit une 


hernie d’environ 40 %. 


Fennell [26] a étudié le mouvement nucléaire 
en flexion et extension. Sur un patient normal, 
la flexion a tendance à être accompagnée d’une 
migration postérieure du nucléus pulposus. L'ex- 
tension a tendance à être accompagnée par une 
migration antérieure. Les deux patients atteints 
de douleur lombaire ont montré que le côté an- 
térieur du disque s'est déplacé vers l'avant pen- 
dant la flexion ; par conséquent, les auteurs 
déclarent que le noyau s'étend en flexion au lieu 
d'émigrer vers l'arrière. Ceci démontre que sur 
des disques anormaux le mouvement nucléaire 
en flexion et en extension est imprévisible. 


E Les disques anormaux montrent 

une petite différence de position 

Le mouvement nucléaire est postérieur en exten- 
sion sur des disques anormaux [93]. 


Sur des patients avec un disque anormal, on 
a trouvé une petite différence dans la forme et 
la situation du nucléus pulposus. 


Sur des disques dégénérés, le nucléus pulposus 
a été observé en train de glisser vers l'arrière en 
position tendue. 


Le concept selon lequel un nucléus pulposus 
dégénéré ne se déplace pas de la même manière 
qu'un nucléus pulposus normal peut être clini- 
quement important. 


Indications 
de la flexion-distraction 


Pathologies discales : 

e protrusions discales, 

e hernies discales ; 
discarthrose ; 

sténose du canal vertébral ; 
spondylolisthésis. 


Principes de la flexion-distraction 


Principes de Cox [15] 
La technique de Cox est appliquée manuelle- 
ment, sans table d'examen électrique. 

La traction axiale en flexion du rachis lom- 
baire crée une force qui tend à réduire l’extrusion 
du matériel discal. 

La tension sur le ligament commun vertébral 
postérieur provoque une force centripète, un 
phénomène d'aspiration sur le disque. 

Ouvrir l’espace interdiscal en laissant ainsi la 
place au matériel discal de se déplacer. 

En flexion, le nucléus tend a émigrer vers le 
haut, mais la tension sur le ligament commun 
vertébral postérieur évite le recul du disque. 

La pression discale diminuée crée une force 
négative qui aspire le disque vers l'avant (figure 
14.63). 


Principes d’Eckardt et de Harrison 

(figure 14.64) 

La traction axiale doit étre effectuée avec le ra- 

chis lombaire en lordose pour ouvrir la pince de 

Sohier, déplacer le noyau vers l'avant et dimi- 

nuer la pression intra-abdominale et intradiscale 

(figure 14.65). 

Selon le type de hernie discale, le patient est 

placé en latéroflexion : 

— ou du côté opposé à la sciatique, en cas de her- 
nie discale externe (position antalgique croi- 
sée) ; 

— ou du côté de la sciatique en cas de hernie dis- 
cale interne (position antalgique directe) (fi- 
gure 14.66). 

Solomonow rappelle que des chercheurs ont 
appliqué une compression cyclique en flexion 
aux ligaments postérieurs chez le chat, tandis 
qu'on effectuait simultanément des lectures 
électromyographiques magnétophoniques des 
muscles multifidus. Ils ont trouvé une diminu- 
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Figure 14.64. La table Leander. 


Pression manuelle céphalique 


Point pivot = aphophyse 
articulaire postérieure (évite 
de comprimer le disque dans 1 
sa partie antérieure) — @p Traction 


Gea 


Figure 14.65. Le pompage vertébral en flexion-distraction. 
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Figure 14.66. La flexion distraction en lordose selon Eckardt et Harrison. 


tion sévère dans l’activité musculaire réflexe 
dans les huit premières minutes de charge cycli- 
que avec une valeur de seulement 15 % de la ré- 
ponse musculaire initiale. Le déplacement induit 
sur les tissus visqueux élastiques de la colonne 
suite à la charge cyclique désensibilise les méca- 
norécepteurs, ce qui se manifeste par une dimi- 
nution dans l’activité musculaire, exposant à 
l'instabilité et à la lésion. 

Selon Saal [73], les lésions neuropathiques 
comme la compression de la racine nerveuse qui 
provoque la douleur radiculaire sont extrême- 
ment rares sur la colonne. Dans la douleur lom- 
baire, le mécanisme impliqué est le stimulant 
des terminaisons nerveuses sur la structure tou- 
chée. La compression de la racine nerveuse n’est 
d'aucune manière impliquée. 

Nelson [58] a démontré qu'une musculation 
agressive des extenseurs cervicaux et lombaires 
peut prévenir la chirurgie vertébrale. Par consé- 
quent, l'expérience de la douleur pendant le trai- 
tement n’est pas mise nécessairement en 
corrélation avec l'efficacité ou le résultat d’un 
traitement particulier. En outre, en ce qui 
concerne le traitement non chirurgical des dis- 
ques herniés, l'extension lombaire était un trai- 
tement efficace dans de nombreux cas. 

Williams [93] a évalué la situation de la dou- 
leur dans la lombalgie, et l'intensité de la dou- 
leur du membre inférieur sur une période de 24 à 
48 heures dans deux groupes de patients choisis 
au hasard, en assignant une position assise lor- 
dotique et cyphotique. Il a trouvé que la position 


assise avec lordose réduit la douleur et centralise 
la douleur périphérique dans la majorité des cas. 

L'étude aléatoire de Donelson [21] soutient 
aussi cette découverte. Sur des cas aigus de lom- 
balgie, Dellito [18] a trouvé que l’extension lom- 
baire était un traitement efficace, Dettori [19] a 
trouvé les résultats bons dans un groupe qui a 
recu un traitement avec flexion lombaire et ex- 
tension. 

L'extension de la colonne vertébrale provoque 
une protrusion dans le canal vertébral, en consi- 
dérant que la flexion crée une tension posté- 
rieure dans les fibres annulaires et que la 
compression provoque une protrusion anté- 
rieure. 

Flexion vertébrale ou perte des courbes sagit- 
tales produisent des tensions et une pression 
transverse sur la moelle épinière et sur les racines 
du nerf. Ceci survient des années avant qu’une 
quelconque sténose ne soit développée. 

Les études de Breig [9, 10], Smith, Reid, Louis 
et Lew [44] indiquent toutes que la flexion pro- 
voque une tension longitudinale du sac dural, de 
la moelle et des racines nerveuses, en diminuant 
le diamètre et aussi de la capacité suite à l'effet 
de Poisson. 

Farmer et Wisneski [25] ont utilisé un globe ca- 
théter inséré dans le foramen pour mesurer la 
pression simultanément autour de la racine du 
nerf et simuler la présence d’une lésion qui oc- 
cupe l’espace. La flexion vertébrale provoque 
une tension axiale et une torsion pure des struc- 
tures du tissu neural. Quand un disque hernié est 
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présent, la pression transverse du tissu neural (y 
compris les racines du nerf) augmente pendant 
la flexion vertébrale. 

Les tensions compressives de la racine ner- 
veuse (en millimètres de mercure) rapportées par 
Takahashi [84] sont rares. Toutefois, les patients 
dans l'étude de Takahashi présentaient une ra- 
diculalgie et/ou des symptômes de la queue de 
cheval, 31 sur 34 de leurs sujets avaient une scia- 
tique. 

Il existe de nombreuses preuves que la flexion 
de la colonne augmente la tension compressive 
en agissant sur la racine du nerf et la moelle en 
présence d’un disque hernié. Par exemple, Sch- 
nebel [78] a démontré que la flexion augmente 
fortement la compression entre la racine du nerf 
et une hernie discale lombaire. 

Schnebel a observé que les patients souffrant 
d'une sciatique présentent une diminution de la 
lordose lombaire. 

Reid [65] a trouvé que pendant la flexion la 
pression sur la moelle ou la racine du nerf en 
contact avec une protrusion de 3,0 mm (hernie 
de disque ou ergot d’os) était de 30 a 40 mm. 

Dans une étude par IRM dynamique de la 
moelle cervicale, Doursounian [23] a démontré 
qu’en étirant moelle et racines, elles sont forcées 
vers l’avant contre la paroi précédente du canal 
vertebral. 

La récente étude d’Adams [1-5] a utilisé des 
unités fonctionnelles vertébrales pour étudier les 
tensions dans l'anneau postérieur sous compres- 
sion — flexion combinée, et sous compression- 
extension. En 2001, il est démontré que des uni- 
tés fonctionnelles vertébrales ne sont pas une re- 
présentation adéquate de la conduite mécanique 
vertébrale, tandis que l’utilisation in vitro étu- 
diée par Kettler [39] a démontré que l'amplitude 
maximale de mouvement d’une articulation in- 
dividuelle et la quantité de mouvements jumelés 
étaient dépendante du nombre de vertèbres in- 
tactes lors du test (les résultats diffèrent pour 
deux vertèbres, trois vertèbres, quatre vertèbres 
et des cas de colonne lombaire entière). 

Sur la tension postérieure du disque sur la co- 
lonne lombaire complète (L1-S1) pendant la 
flexion et l'extension, Hedman et Fernie [33] 
n'ont trouvé aucune différence significative en- 
tre les deux positions dans la force postérieure 
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du disque. Leur déclaration est mise en rapport 
avec la tension compressive postérieure. Selon 
Hedman et Fernie, la force sur le ligament pos- 
térieur en position fléchie est approximative- 
ment trois fois la force que reçoit le ligament 
antérieur en position d'extension. La force de sé- 
paration sur le disque augmente de 9 % en po- 
sition fléchie et diminue de 75 % en position 
d'extension et la force compressive sur le disque, 
a partir des forces compressives transmises a tra- 
vers les plateaux vertébraux ou les forces de trac- 
tion sur les ligaments adjacents, diminue en 
positions tendues. 

Sur 15 colonnes lombaires complètes de cada- 
vres (L5-S1), Steffen [82] a démontré que la pres- 
sion postérieure du disque est plus grande en 
flexion combinée avec rotation axiale qu'en ex- 
tension avec rotation axiale. Il a déclaré que cela 
soutient l'hypothèse qu’il peut y avoir une aug- 
mentation focale traumatique de pression sur le 
disque intervertébral pendant la flexion/rota- 
tion. 

En ce qui concerne les déchirures annulaires 
et les hernies discales, une littérature abon- 
dante [3, 79] indique que la flexion est la posi- 
tion primaire responsable de la lésion du disque. 

L'hyperextension en décubitus ventral produit 
un point d'appui au niveau des facettes et de 
l'arc neural et change efficacement l'axe de ro- 
tation, déchargeant ainsi le disque [49, 50]. 

En ce qui concerne l'étude de Dolan [22], plu- 
sieurs positions posturales adoptées par les indi- 
vidus le jour crée une réduction (flexion) de la 
courbure lombaire. Ceci augmente la charge sur 
le disque et provoque une augmentation de la 
perte de fluides du disque ; réciproquement, l'ex- 
tension vertébrale en décubitus ventral diminue 
la charge sur le disque et augmente l'entrée de 
fluide sur le disque. Ceci n'indique d'aucune ma- 
nière que la flexion vertébrale est meilleure pour 
le disque intervertébral que l'extension ; elle in- 
dique simplement qu'un changement fréquent 
de positions du corps est optimal. L’intégrité à 
long terme de la colonne peut étre davantage 
conservée par les frequents changements de po- 
sition. 

De multiples études ont été effectuées dans les 
années 1960 [55] sur les pressions intradiscales 
dans différentes positions vertébrales. Toutes ces 
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études indiquent que les pressions intradiscales 
sont plus élevées avec la flexion vertébrale. 


Nachemson et Elfstrom [56] ont été les pre- 
miers a étudier la pression intradiscale lombaire 
dans des positions vertébrales différentes. Ils ont 
démontré que la flexion vertébrale augmente la 
pression sur le disque et qu’augmente ainsi la 
pression intradiscale. 


Wilke et Alloy [92] sont arrivés a des résultats 
similaires en ce qui concerne la colonne lom- 
baire. En 1999, les résultats de Sato [67] étaient 
similaires ; il a observé qu’a chaque fois que les 
pressions intradiscales augmentaient en position 
debout, la position lordotique neutre augmen- 
tait et que la pression intradiscale augmentait 
debout en flexion et en extension. 


Cependant, l'extension de la colonne lom- 
baire en position debout augmente la pression 
légèrement, la flexion lombaire en position de- 
bout fait augmenter de plus du double la pres- 
sion intradiscale. 


Les hernies lombaires diminuent spontané- 
ment en taille sans traitement, elles guérissent 
complètement et redeviennent absolument nor- 
males, elles diminuent définitivement en taille. 
La littérature biomédicale récente sur l’histoire 
naturelle des hernies discales corrobore cette dé- 
claration. 


Takeahashi [84] a déclaré que « quelques her- 
nies discales disparaissent spontanément avec le 
temps, peut-être à la suite de la diminution de 
la pression ». 


Toutefois, Komori [41] a déclaré que « la dis- 
parition du noyau hernié est fréquemment vue 
sur des cas de hernie discale migrée, et on sup- 
posait que la dégénérescence de l’approvisionne- 
ment vasculaire a beaucoup à voir avec ce 
phénomène ». 

Shizu [83] a déclaré que « partisan des avan- 
cées récentes dans les techniques d’IRM, dans les 
études » des masses herniées ont commencé a 
apparaître en régression spontanée. 


Les données les plus récentes [41, 11] soutien- 
nent aussi le fait que l'exposition de l’approvi- 
sionnement vasculaire, l’inflammation et le 
fibroblaste, ainsi que l’infiltration de macro- 
phage digèrent la hernie discale, le nucléus pul- 
posus. 


Minamide [51] déclare que « la vascularisation 
environnant sur disque hernié joue un rôle si- 
gnificatif dans le mécanisme de résorption du 
matériel hernié ». 

De multiples études par IRM ou TDM ont dé- 
montré la disparition progressive ou la diminu- 
tion de la taille des hernies. 

La flexion augmente la diffusion et la perte de 
fluide du disque. 

Ceci est dû au fait que la flexion vertébrale 
augmente la pression sur le disque. 

Le nucléus d'un disque normal se déplace vers 
l'avant pendant l'extension et vers l'arrière pen- 
dant la flexion [8]. 

D’autre part, la réduction de la taille d’un 
noyau hernié est due à la régression spontanée. 

Gudavalli, Cox, Baker, Cramer, Patward- 
han [96] ont renouvelé l'expérience avec cing 
cadavres. Ils ont observé une diminution signi- 
ficative de la pression intradiscale pendant la 
procédure de flexion-distraction de douleur 
lombaire. Quand les disques n’ont pas été sou- 
mis à pression, les pressions ont été inférieures 
à 0 mmHg. Quand les disques ont été soumis à 
pression, la diminution des pressions intradisca- 
les ont été beaucoup plus grandes, suggérant que 
sur des patients avec des pressions intradiscales 
plus élevées, la diminution peut être beaucoup 
plus grande pendant le traitement. Les pressions 
sont revenues à leurs valeurs d’origine quand la 
colonne a été ramenée en position de décubitus 
ventral initial. 

Une étude [97] a été conduite en association 
avec l’entreprise Blue Cross et Blue Shield of 
Ohio et une clinique de chiropraxie. Le but était 
de compiler des statistiques sur l'efficacité du 
traitement chiropratique des lésions dorsales qui 
auraient pu nécessiter une intervention chirur- 
gicale. L'étude a été composée par un total de dix 
patients avec syndrome intervertébral discal. Les 
sujets ont été traités pendant douze semaines en 
incluant l’utilisation de la technique de distrac- 
tion de Cox. Les examens post-traitement ont ré- 
vélé une amélioration sur les dix patients et 
aucune aggravation des symptômes. 

Les symptômes radiculaires lombaires [98] 
peuvent être causés par des hernies discales lom- 
baires. La manipulation en flexion-distraction 
est une alternative thérapeutique qui peut offrir 
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un soulagement des symptômes subjectifs et 
l'élimination de signes objectifs. Le succès avec 
cette technique peut épargner au patient une 
procédure chirurgicale. 

La manipulation en flexion-distraction [15] 
est d'utilisation fréquente pour les lésions lom- 
baires discales (hernies, protrusions, etc.), et 
pour d’autres conditions lombaires et radiculai- 
res. La technique implique l’utilisation d’une ta- 
ble spéciale qui permet la distraction, la flexion, 
la latéroflexion et la rotation passives. Ces divers 
plans de mouvement, avec l'utilisation de thé- 
rapie physique et d'exercices appropriés, permet- 
tent la réduction des symptômes imputables aux 
syndromes lombaires discaux. Les contre- 
indications et les indications pour la manipula- 
tion de la flexion-distraction ont été identifiées 
et énumérées. 

Le traitement par manipulation en flexion- 
-distraction doit faire l’objet de recherches 
comme une partie de l'algorithme pour les thé- 
rapies préchirurgicales des lésions intervertébra- 
les lombaires discales. Cette alternative dans le 
traitement conservateur peut aider une grande 
quantité de patients. L'option chirurgicale pour 
traiter les hernies discales intervertébrales peut 
être réduite avec la propagation de la manipu- 
lation de flexion-distraction. 


Kroeber et al. [99] ont mené une étude sur 
32 rats : les résultats de cette recherche suggèrent 
qu'une régénération discale peut être induite par 
une distraction dynamique sur le disque inter- 
vertébral des rats. Les disques des rats comprimés 
montraient des signes de guérison au niveau bio- 
logique, cellulaire et biomécanique après 
28 jours de traitement. 


Gudavalli, Cambron, McGregor, Jedlicka, Kee- 
num, Ghanayem, Patwardhan [100] ont com- 
paré sur 235 patients distribués dans deux 
groupes de manière aléatoire deux protocoles de 
traitement bien définis : la flexion-distraction et 
un programme d'exercices actifs pour traiter des 
patients présentant une douleur lombaire. Les 
deux groupes ont atteint un soulagement signi- 
ficatif, toutefois la flexion-distraction a fourni 
davantage de soulagement que les exercices ac- 
tifs. La majorité des patients chroniques présen- 
tant des symptômes modérés à graves se sont 
améliorés avec la flexion-distraction. La majo- 
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rité des patients souffrant d'une douleur récur- 
rente et de symptômes modérés à graves se sont 
améliorés avec un programme d'exercices actifs. 


E Mode d'action de la flexion-distraction 
sur les articulations postérieures 


- 1. Augmenter la taille du disque intervertébral 
en hauteur ; 

— 2. augmenter l’espace du trou de conjugaison 
(canal ostéoligamentaire) jusqu’à 28 % ; 

- 3. diminuer la pression intradiscale jusqu’à 
192 mmHg ; 

- 4. dans le contexte mécanique non sténoti- 
que, les articulations postérieures sont pla- 
cées dans leur amplitude physiologique. 
L'objectif est de réduire toute dysfonction 
et de créer une afférenciation des mécano- 
récepteurs et des propriocepteurs à l’inté- 
rieur du disque et du synovial des facettes 
articulaires. Les formations fibreuses et les 
adhérences de la capsule facettaire sont éti- 
rées, la circulation dans le plexus veineux 
vertebral est accrue, et la pression sanguine 
intraosseuse réduite. 


E Action de la flexion-distraction 

sur les sténoses vertébrales [15] 

Des pédicules congénitalement courts impli- 
quent de manière inhérente une sténose du ca- 
nal vertébral, et réduisent par conséquent la 
force extérieure nécessaire pour créer une com- 
pression de 20 mmHg sur le nerf ou la racine dor- 
sale et pour créer une hypoxie. Dans les cas de 
pédicules courts, les facettes articulaires se dépla- 
cent vers l'avant sur l'arc vertébral et transfor- 
ment les récessus latéraux en localisations plus 
sensibles à la sténose et à la compression ner- 
veuse. Dans le cas de pédicules anatomiquement 
courts, il est nécessaire de considérer que c’est le 
degré de compression de la racine nerveuse ou 
du ganglion dorsal en mmHg qui détermine l’ap- 
parition des symptômes et non la taille du canal. 
Le patient présentant un canal vertébral et ostéo- 
ligamentaire étroit sagittalement doit être traité 
de la même manière que tout autre patient. L’ob- 
jectif est de diminuer sous les 20 mmHg déter- 
minés par Takahashi comme seuil minimal 
d’apparition de la douleur et de l’ischémie. En 
résumé, l’effet de la traction-décompression seg- 
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mentaire est le même qu'il y ait ou non des pé- 
dicules anatomiquement courts. La réponse 
clinique positive peut simplement étre plus lente 
et le degré de soulagement moindre quand une 
sténose est présente. 


E Effets possibles de flexion-distraction sur 
le ganglion spinal [15] 

Le ganglion spinal est nourri par le liquide 
céphalorachidien et par les artérioles qui se trou- 
vent à la surface du ganglion sous la dure-mère. 
Nous savons que 20 mmHg de compression sur 
le ganglion spinal et les racines suffisent pour 
créer une hypoxie ischémique et un fourmille- 
ment sur la distribution du nerf ; 60 mm pro- 
duisent une faiblesse musculaire, une douleur et 
un déficit sensitif ; 80 mm conduisent à une at- 
titude scoliotique antalgique ; au-delà de 
100 mm apparaît la réaction du syndrome de la 
queue de cheval. 


Une recherche de Cox a démontré que le vo- 
lume du trou de conjugaison pouvait augmenter 
de 28 % en flexion-distraction [93]. Cyriax avait 
développé les effets des manipulations sur la cir- 
culation dans le trou de conjugaison, supposés 
favoriser l'élimination de ceux qui ont été pro- 
duits, nés de la biodégradation discale. Nous sa- 
vons que les sténoses vertébrales provoquent 
une stase veineuse, génératrice d’une augmenta- 
tion de la pression sur les vaisseaux du trou de 
conjugaison en provoquant une douleur irra- 
diante dans l’abdomen. L'action dépressurisante 
de la flexion-distraction paraît stimuler cette cir- 
culation en diminuant la compression mécani- 
que sur le ganglion spinal et la racine, ainsi que 
sur les agents inflammatoires qui créent la radi- 
culalgie « chimique ». 


E Modes d'action de la flexion-distraction 
comme technique dépressurisante en cas 
de hernie discale 

Des expériences [15] sur cadavre en flexion-dis- 
traction ont été effectuées avec mise en place de 
capteurs de pression intradiscale et ont démon- 
tré que la pression intradiscale dans le nucleus 
pulposus chute d'une force positive de 25 mmHg 
à une force centripète négative dans le nucleus 
pulposus de 39 à 192 mmHg. La traction est l’ap- 
plication d'un vecteur de force longitudinale sur 


la colonne vertébrale, comme ceci est le cas avec 
les tables de traction équipées d’un moteur élec- 
trique de traction. À la différence, la flexion-dis- 
traction consiste à appliquer un vecteur de force 
sur un segment spécifique, et non sur toute la 
colonne vertébrale. La distraction est induite 
spécifiquement en prenant contact avec l'arc 
postérieur et l’épineuse au niveau segmentaire, 
en stabilisant et en même temps en appliquant 
une force de traction reliée à la partie caudale ou 
céphalique de la table d'examen. 

Ceci crée un mouvement de pompage sur le 
disque intervertébral et provoque les effets sui- 
vants : 

- 1. augmentation de l’espace discal avec dimi- 
nution des tensions sur l'anneau fibreux et 
le nerf rachidien par augmentation du dia- 
mètre du trou conjugaison et amélioration 
de la circulation locale ; 

- 2. chute de la pression intradiscale de 
+ 25 mmHg à -39 mmHg/- 192 mmHg 
dans le nucleus pulposus ; 

- 3. le volume du trou de conjugaison aug- 
mente dans une proportion de 28 % ; 

- 4. restauration des amplitudes de mouve- 
ments sur les articulations postérieures par 
mobilisation + traction concomitante. 

La flexion-distraction associe trois compo- 
sants principaux : 

On applique une force de traction longitudi- 
nale afin d'augmenter l’inter-espace discal, dimi- 
nuer la pression intradiscale et augmenter le 
volume du trou de conjugaison. À partir de cet 
état de décompression, les facettes sont placées 
dans un mouvement d'amplitude physiologique 
grâce aux mobilisations. La raison pour laquelle 
la mobilisation est appliquée sous décompres- 
sion est due au fait que cette dernière ouvre les 
canaux rétrécis de façon manifeste. Pendant 
cette ouverture, les articulations postérieures ont 
beaucoup moins d'occasion de provoquer une 
compression des éléments nerveux. 

La procédure de Cox [15] consiste à placer le 
patient en décubitus ventral sur une table de 
flexion-distraction et ensuite à produire distrac- 
tion, flexion, extension, flexion latérale et des 
mouvements de circonduction sur l'articulation 
intéressée. Des transducteurs de pression ont été 
placés dans un cadavre [95] entier non embaumé 
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aux fins de l'étude (mâle, âge 72 ans). Les pres- 
sions intradiscales lors des mouvements suivants 
de la table ont été étudiés : 

— flexion ; 

— extension ; 

— flexion latérale ; 

- circonduction. 

Les pressions ont été surveillées pendant les 

quatre cycles des mouvements de la table. Les va- 
leurs moyennes des pressions de la position neu- 
tre de la table aux positions de traitement ont été 
informatisées. On a observé une diminution si- 
gnificative sur la pression intradiscale pendant la 
procédure de flexion-distraction en cas de dou- 
leur lombaire. La pression augmente pendant le 
mouvement d'extension de la table. Les pressions 
augmentent pendant le mouvement de latéro- 
flexion droite tandis qu’elles diminuent pendant 
le mouvement de latéroflexion gauche. Pendant 
la circumduction, les pressions diminuent ; pen- 
dant les mouvements de latéroflexion gauche et 
de flexion, elles augmentent donc pendant les 
mouvements combinés de latéroflexion droite et 
de flexion. Dans tous les mouvements, les pres- 
sions sont revenues à leurs valeurs d'origine 
quand la colonne a été ramenée à la position de 
décubitus ventral initiale. Une des raisons de 
l'augmentation et de la diminution lors des mou- 
vements de latéroflexion est le fait que le trans- 
ducteur était quelque peu inséré latéralement à 
droite du centre du disque. Les résultats mon- 
trent que les pressions sont modifiées au cours 
des divers mouvements de la colonne qui sont 
clairement associés aux mouvements de la table. 
Bien que cette étude soit limitée à un cadavre, les 
résultats sont très intéressants et des études com- 
portant davantage de cadavres et/ou des ani- 
maux peuvent donner une information 
supplémentaire dans les changements de pres- 
sions en diverses régions de la colonne. 
On peut donc suggérer que la technique de 
flexion-distraction est importante pour les pa- 
tients souffrant d’hyperlordose et dans les situa- 
tions de sténose vertébrale. 

C'est l'avis général [16] des professionnels de 
la chiropraxie qu'on doit d’abord essayer le trai- 
tement manipulatif pour le patient présentant 
une douleur lombaire, avant l'intervention chi- 
rurgicale. Selon Nachemsom [54], plus de 50 % 
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des patients souffrant de sciatique verront une 
amélioration importante de leur lombalgie avec 
le traitement conservateur et 70 % des lombal- 
gies s’améliorent en quelques semaines, indé- 
pendamment du type de traitement. 

De fait, il a été démontré [91] que les résultats 
a long terme des interventions chirurgicales de 
hernie discale lombaire ne sont pas significati- 
vement meilleurs que le traitement conservateur 
avec repos au lit, exercice et mesures d'hygiène 
posturale. 

Quon [63] a rendu compte du cas d’un patient 
d’environ 30 ans présentant une hernie discale 
très grande L4-L5 centrale, qui a répondu à la 
manipulation en rotation en deux semaines de 
traitements quotidiens. Il a déclaré que la taille 
énorme de la hernie discale n’a pas influencé les 
résultats cliniques, et une TDM post-traitement 
après quatre mois n’a montré ensuite aucun 
changement dans la taille ou la position de la 
hernie discale. Quon a supposé que la sympto- 
matologie était due à l’inflammation pour l’em- 
placement de la hernie plus qu’à la compression 
mécanique exclusivement. 

Ceci a été préalablement démontré par Jay- 
son [35] et plus tard par Saal [75], qui ont trouvé 
de hauts niveaux d'activité phospholipase A2 as- 
sociée en tant que facteur causatif de l’inflam- 
mation en cas de hernie discale. Cette enzyme 
a aussi été trouvée sur les disques intervertébraux 
herniés. Gnatz [28] a suggéré dans une étude sur 
l'augmentation de la douleur radiculaire avec 
l'application d’ultrasons que la cause était une 
augmentation de l’inflammation du matériel du 
disque intervertébral ou de la racine nerveuse. 
L'IRM a montré une diminution non uniforme 
dans la taille de la lésion. La distraction peut ré- 
duire la symptomatologie, ceci peut confirmer la 
théorie de Quon, qu'il y avait une réduction de 
Virritation inflammatoire de la racine du nerf et 
des nocicepteurs, malgré le tissu de granulation 
restant. Un tel tissu peut étre une granulation 
réactive dans une lésion discale non opérée qui 
passe par des phases dégénératives [53]. 

Celui-ci peut être le résultat de l’inflammation 
qui provoque les potentiels évoqués sur les no- 
cicepteurs ligamentaires. 

Il a été montré initialement que cette dernière 
constituait une masse sur un patient asymptoma- 
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tique avec une diminution radiologique finale de 
celle-ci et un petit résidu. Ceci amène à la conclu- 
sion que la masse était initialement un fragment 
discal entouré par un fluide inflammatoire et par 
des produits cellulaires. Cette inflammation a pu 
étre réduite initialement au point de diminuer 
l'irritation chimique de la racine nerveuse et des 
nocicepteurs sur les ligaments et la capsule en 
produisant ce résultat sur un patient asymptoma- 
tique, mais avec une radiologie inaltérée. 


Le traitement continu produit une diminution 
continue de la masse avec persistance du frag- 
ment discal qui était au centre de la masse ori- 
ginale. 


Hypothétiquement, il est intéressant de re- 
marquer que ce matériel discal peut se déplacer 
ou peut se disperser à l’intérieur de l’espace ex- 
tradural grâce à la thérapie distractive au point 
de diminuer l’irritation des nocicepteurs et de 
faire se disperser les produits inflammatoires, ou 
de stimuler la dispersion de l’inflammation par 
l’action de pompage de la distraction en exten- 
sion et de diminuer la symptomatologie. 


La dernière IRM a montré une réduction de la 
taille de la lésion de 90 %. Ces faits font penser 
à la possibilité de réduction étendue de la granu- 
lation inflammatoire avec persistance d’un petit 
fragment discal. Ce cas suggère l'efficacité poten- 
tielle des traitements décrits et plus spécifique- 
ment de la technique de distraction en extension 
dans le traitement symptomatique de patients 
présentant une hernie discale. Ceci contredit les 
résultats de Neault [57] qui présente un résultat 
semblable avec la distraction en flexion. Toute- 
fois, la distraction en extension dans ce cas paraît 
avoir aidé plus dans la réduction des symptômes 
que dans le changement de la taille du fragment. 
En outre, l'IRM [54] post-traitement fait penser 
à une réduction de 90 % de l’inflammation et du 
tissu de granulation autour du matériel discal 
hernié avec soulagement du sac dural et de l'ir- 
ritation de la racine du nerf. 


E Syndrome d'échec 

de la chirurgie lombaire 

La hernie discale récurrente et la cicatrice hyper- 
trophique symptomatique peuvent produire des 


symptômes semblables de lombalgie et de radi- 
culopathie [15]. Des symptômes qui augmentent 
progressivement un an ou plus après la discec- 
tomie sont considérés être en lien avec la radi- 
culopathie cicatricielle, une attaque plus aiguë 
sur tout intervalle après la chirurgie est proba- 
blement en relation avec une hernie discale ré- 
currente. 

Le syndrome d'échec de la chirurgie lombaire, 
est constaté sur quelque 10 à 40 % des patients 
qui reçoivent une chirurgie lombaire. Il se carac- 
térise par une douleur rebelle et des degrés va- 
riables d'incapacité fonctionnelle qui survien- 
nent après la chirurgie de la colonne. 

Les adhérences épidurales peuvent se produire 
sans traitement antérieur de la douleur lombaire 
ou sciatique sur quelques patients. La formation 
primaire d’adhérences épidurales dans l’espace 
péridural pourrait expliquer pourquoi les traite- 
ments échouent parfois et pourquoi la chirurgie 
doit être évitée sur des patients dont la TDM ou 
les myélogrammes sont négatifs. 

Le niveau de la compression est mis sur la par- 
tie lombaire de la table. Une pression antérieure 
est appliquée sur l’apophyse spinale du segment 
comprimé, la section caudale de la table est ame- 
née doucement en extension. Ce traitement est 
appliqué selon la tolérance du patient et jusqu’à 
gagner quelques degrés de mouvement en exten- 
sion. On conseille au patient de maintenir la co- 
lonne en extension en prenant un appui à 
hauteur des dorsales (petit oreiller) et d'effectuer 
des exercices en extension de la colonne thora- 
cique. 

La Porte et Siegfried [43] ont rendu compte 
qu'aucun patient n’a été guéri par une seconde 
opération, que 20 % des patients ont ressenti 
une amélioration, que 20 % ont vu leur état s’ag- 
graver, et que 60 % n'ont ressenti aucun chan- 
gement. Avec des chirurgies additionnelles le 
résultat s'aggrave, et après quatre chirurgies, 5 % 
ont connu une amélioration et 50 % une aggra- 
vation. 

Les signes cliniques de fibrose lombosacrée 
sont polymorphiques. La douleur lombaire et la 
sciatique s’aggravent, même avec des activités 
physiques minimales (60 % de patients), des 
crampes nocturnes et paresthésies distales sont 
fréquentes. Vingt-cinq pour cent des patients 
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présentent une lombalgie sans radiculopathie. 
Dix pour cent présentent un syndrome de la 
queue cheval avec troubles sphinctériens et hy- 
peresthésie en chaise. Le test de Lasègue est po- 
sitif dans 20 % des cas, l’aréflexie est fréquente. 
Le syndrome de crampes musculaires, douleurs 
radiculaires croissantes, température importante 
et tremblements se produisant dans les trois pre- 
miers jours après la chirurgie peuvent être les 
premiers signes de fibrose. 


Chez les patients présentant une fibrose cica- 
tricielle épidurale, la chirurgie additionnelle 
peut seulement agrandir, augmenter la fibrose et 
Vinvalidité résultante. 


La colonne lombaire est traitée par flexion- 
-distraction de L3-L4. S'il existe une fusion de 
L4 jusqu'au sacrum, parce que dans ce cas on 
transfère la mobilité en L3-L4. 


Le traitement post-chirurgical peut être extré- 
mement difficile, surtout quand il existe des 
douleurs sciatiques. Dans ce cas, le patient est a 
bout et souhaite obtenir un soulagement qui est 
lent, irrégulier et il recourt la décompression chi- 
rurgicale et a la fusion osseuse plus tard. 


La thérapie manipulative vertébrale doit être 
appliquée sous des paramètres stricts : 


— jamais la partie caudale de la table ne doit être 
trop baissée ; 


- la rotation ne s'applique pas sur la colonne 
lombaire basse. 


E Flexion-distraction sur des patients 
présentant une arthroplastie de hanche 
Normalement, ces patients sont atteints aussi de 
maladie discale dégénérative et sont traités de 
manière unilatérale [15]. 


Protocole de flexion-distraction 


Techniques de base 


E Objectifs 

Effectuer un pompage discal en facilitant la ré- 
duction de la hernie, en augmentant l’hydrata- 
tion du disque et en combattant l'œdème discal 
et l’ischémie de la racine nerveuse. 
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E Principes 

Favoriser l’action d'ouverture de l’espace disco- 
somatique par l'activation de l'effet de levier in- 
terappui du premier type. 


E Position du patient 

Décubitus ventral, l’espace interépineux à traiter 
au bord de la section pelvienne de la table, les 
pieds sont fixés au moyen de sangles à la table, 
le drop lombaire est placé ou non en lordose. Le 
patient accroche la table avec ses deux mains 
pour ne pas glisser (figure 14.67). 


E Position du thérapeute 
Debout une jambe fléchie en avant, à côté du pa- 
tient. 


E Emplacement des mains 


La paume de la main est posée au niveau de 
l’espace interépineux à traiter (figure 14.68). 


E Technique 

La chronologie du traitement manuel inclut plu- 

sieurs temps. À chaque étape le thérapeute effec- 

tue un pompage manuel en direction de la tête 
du patient pour ouvrir l'espace interépineux et 
vers le sol pour réduire le rétrolisthésis qui est as- 
sociée à la perte de hauteur du disque, ce qui fa- 
vorise la réduction de la hernie discale (figure 

14.69). 

- 1% temps : on règle la table selon la douleur 
du patient. La flexion-distraction ne doit pas 
déclencher de douleurs (le patient doit remar- 
quer des tensions musculaires mais aucune 
douleur lombaire et aucune irradiation dans le 
membre inférieur). 

— 2° temps : latéroflexion ou non, si le fait de 
régler la flexion ne suffit pas pour supprimer 
la douleur, on place le rachis lombaire en la- 
téroflexion (habituellement dans la position 
antalgique, directe en cas de hernie interne, 
croisée en cas de hernie foraminale ou ex- 
terne). 

La vitesse de pompage sera lente lors des pre- 
mières séances (figure 14.70) ; 

— 3° temps : tandis que la table effectue seule le 
pompage en flexion-extension lombaire, le 
thérapeute effectue le pompage manuel vers le 
sol et la tête du patient à chaque fois que les 
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Figure 14.67. Positionnement du patient pour la flexion-distraction. 


Figure 14.68. Position de la main 
pour le pompage en flexion-distraction. 


pieds s’abaissent (phase de flexion), il est suf- 
fisant de freiner le mouvement induit par la 
flexion lombaire. On effectue des cycles de dix 
pompages toutes les trois minutes. Il est avan- 
tageux de placer les cales de Dejarnette en des- 
sous du bassin selon le protocole de la 
catégorie 3 (figure 14.71). 


NOTES: Au cours des premiéres séances le 
temps de flexion-distraction ne dépasse pas 
cinq minutes, pour arriver à environ 15 minu- 
tes en fin de traitement. 

Dans le spondylolisthésis et la sténose rachi- 
dienne lombaire, la flexion-distraction est ef- 
fectuée sans placer le rachis lombaire en 
extension pour augmenter la flexion qui ac- 


croît la taille du canal rachidien en dévoilant 
le sac dural et en augmentant ainsi la vascu- 
larisation locale. 


E Effets généraux 

de la technique de flexion-distraction 

— Augmenter la hauteur postérieure du disque. 

— Décomprimer l’espace interdiscosomatique et 
faciliter ainsi la réduction de la hernie discale 
(action de pince de Sohier) : produit un effet 
de succion qui tend à aspirer le disque et qui 
le restitue dans son espace. 

- Diminuer la pression intradiscale pathogène : 
réduction de la pression intradiscale de 
192 mmHg, la pression intradiscale tombe en 
dessous de 100 mmHg. 

La flexion diminue les protrusions discales et 
réduit la sténose. 

— Créer, par la traction intermittente un pom- 
page discal qui combat l’œdème et réhydrate 
le disque. 

La flexion-distraction favorise le transport des 
métabolites intradiscaux. 

— Diminuer les tensions sur le LCVP et éloigner 
le disque des structures sensibles. 

Étirer de ligament jaune et réduire la sténose : 
la flexion augmente l'espace du canal rachidien 
d'environ 16 %. 

— Décomprimer les facettes, étirer les capsules 
interapophysaires et réduire le stress des fibres 
postérieures du disque. 
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Rétrolisthésis 
d'origine discale 


Impulsion 
réductrice 


Réduction 
du rétrolisthésis 


Figure 14.69. Effet de la pression sur l’apophyse spinale pendant la flexion-distraction. 


Figure 14.70. La flexion-distraction. (A) Position d'extension. (B) Position de flexion. 


Le trou de conjugaison augmente de volume 
et libère la pression sur la racine et le ganglion 
spinal. Augmenter la taille du foramen interver- 
tébral de 28 %. 

La traction agit sur les mécanorécepteurs au 
cours de chaque phase de flexion, en produisant 
une analgésie et une diminution du tonus mus- 
culaire. 

La traction inhibe le spasme des transverses 
épineuses responsables de l’hypomobilité et 
d'une partie de la douleur référée. Celle-ci oblige 
le sarcomère du muscle en spasme à séparer ses 
myofibrilles et à s’allonger. 


Les récepteurs de Golgi et les fuseaux neuro- 
musculaires produisent l'inhibition réflexe qui 
diminue le tonus musculaire. 


L'alternance ouverture-fermeture des facettes 
active le système du « gate control » : les fibres 
de grande taille qui transmettent les informa- 
tions proprioceptives sur la position des facettes 
pendant le mouvement, saturent la moelle de 
telle sorte que celle-ci ferme la porte aux infor- 
mations douloureuses des fibres de petite taille. 
Ceci explique l’action antalgique de cette tech- 
nique. 
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Figure 14.71. La flexion-distraction. (A) Position des cales pour la flexion distraction. 
(B) Pompage de l'espace discosomatique pendant la flexion-distraction. 


Pompage articulatoire lombaire 
en flexion-distraction 


E Objectifs 

Effectuer un pompage, un stretching lombaire et 
thoracique pour donner de l’élasticité aux élé- 
ments péri-articulaires et musculaires de la co- 
lonne vertébrale. 


E Principes 
Pendant la phase de flexion et de distraction ver- 
tébrale on effectue un étirement en rotation. 


E Position du patient 

Décubitus ventral, l’espace interépineux à traiter 
au bord de la partie pelvienne de la table, les 
pieds sont fixés au moyen de sangles à la table, 
le drop lombaire est placé en lordose. Le patient 
fixe ses mains à la table pour ne pas glisser. 


E Position du thérapeute 
Debout en fente avant du côté sain. 


E Emplacement des mains 

La main supérieure prend contact sur la facette 
articulaire du côté de la hernie discale, la main 
inférieure saisit la partie antérieure de l’iliaque. 


E Technique 

Pendant la phase de flexion et de distraction ver- 
tébrale, la main vertébrale réalise un point fixe 
en poussant en direction de la table, tandis que 
l’autre main pelvienne effectue l’étirement en 
rotation en réalisant une traction sur le bassin 
en direction du plafond. Lors de la phase d’ex- 
tension, on relâche toutes les pressions jusqu’à 


la phase suivante de flexion. Cette technique est 
opérée lentement et se répète jusqu’à obtenir da- 
vantage d’élasticité des tissus (figure 14.72). 


Pompage articulatoire 
lombaire/thoracique et neuroméningé 
en flexion-distraction 


E Objectifs 

Effectuer un pompage en stretching lombaire et 
thoracique pour donner de l'élasticité aux élé- 
ments péri-articulaires et musculaires de la co- 
lonne vertébrale. Effectuer une action 
d’étirement doux de type neuroméningé pour li- 
bérer la racine nerveuse et diminuer son inflam- 
mation. 


E Principes 

Pendant la phase de flexion et de distraction ver- 
tébrale on effectue un étirement du nerf sciati- 
que en freinant le mouvement au niveau 
lombaire. 


E Position du patient 

Décubitus ventral, l’espace interépineux à traiter 
au bord de la partie pelvienne de la table, les 
pieds sont fixés au moyen de sangles à la table, 
le drop lombaire est placé en lordose. Le patient 
fixe ses mains à la table pour ne pas glisser. 


E Position du thérapeute 
Debout en fente avant du côté sain. 


E Emplacement des mains 

La main supérieure prend contact sur l’apophyse 
épineuse de la vertèbre supérieure de l’espace 
discosomatique où il y a l’hernie discale, la main 
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Figure 14.72. Pompage articulatoire lombaire en flexion-distraction. 


inférieure repose sur la face postérosupérieure de 
la cuisse du côté de la sciatique. 


E Technique 
Pendant la phase de flexion et de distraction ver- 
tébrale la main vertébrale réalise un point fixe 
en poussant en direction de la table, tandis que 
l’autre main augmente l’étirement du nerf scia- 
tique en poussant la cuisse vers le sol. Dans la 
phase d'extension, on relâche toutes les pres- 
sions jusqu'à la phase suivante de flexion. 
Cette technique est lentement effectuée et ré- 
pétée jusqu’à obtenir davantage d’élasticité des 
tissus et une diminution de la douleur du mem- 
bre inférieur (figure 14.73-14.74). 


Pompage articulatoire discal 
et étirement neuroméningé de la racine 
nerveuse en flexion-distraction 


E Objectifs 

Effectuer un pompage de la hernie discale asso- 
cié à un étirement doux de type neuroméningé 
pour libérer la racine nerveuse et diminuer son 
inflammation. 


E Principes 

Pendant la phase de flexion et de distraction ver- 
tébrale on effectue un étirement du nerf sciati- 
que en freinant le mouvement au niveau 
lombaire. 


E Position du patient 

Décubitus ventral, l’espace interépineux à traiter 
au bord de la partie pelvienne de la table, les 
pieds sont fixés au moyen de sangles à la table, 
le drop lombaire est placé en lordose. Le patient 
fixe ses mains à la table pour ne pas glisser. 


E Position du thérapeute 
Debout en fente avant du côté sain. 


E Emplacement des mains 

La main supérieure repose sur l’apophyse épi- 
neuse de la vertèbre supérieure de l’espace dis- 
cosomatique où se trouve la hernie discale, la 
main inférieure repose sur la face postérosupé- 
rieure de la cuisse du côté de la sciatique. 


E Technique 
Pendant la phase de flexion et de distraction ver- 
tébrale la main vertébrale réalise un point fixe 
en poussant en direction du sol pour réduire le 
glissement vertébral postérieur associé à la her- 
nie discale ce qui antériorise la hernie, tandis 
que l’autre main augmente l’étirement du nerf 
sciatique en poussant la cuisse vers le sol. Dans 
la phase d'extension, on relâche toutes les pres- 
sions jusqu'à la phase suivante de flexion. 
Cette technique est lentement effectuée et ré- 
pétée jusqu'à obtenir davantage d’élasticité des 
tissus et une diminution de la douleur du mem- 
bre inférieur (figure 14.75). 


Pompage articulatoire dural 
et musculaire vertébral occiput sacrum 
en flexion-distraction 


E Objectifs 
Effectuer un pompage de la dure-mère spinale et 


des muscles vertébraux de l’occiput au sacrum 
pour détendre les tissus mous. 


E Principes 

Pendant la phase de flexion et de distraction ver- 
tébrale on effectue un étirement de la dure-mère 
spinale et des muscles vertébraux. 
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Figure 14.73. Pompage articulatoire thoracique et neuroméningé en flexion-distraction. 


Figure 14.74. Pompage articulatoire lombaire et neuroméningé en flexion-distraction. 


E Position du patient 

Décubitus ventral, l’espace interépineux à traiter 
au bord de la partie pelvienne de la table, les 
pieds sont fixés au moyen de sangles à la table, 
le drop lombaire est placé en lordose. Le patient 
fixe ses mains à la table pour ne pas glisser. 


E Position du thérapeute 
Debout, en fente avant, du côté sain. 


E Emplacement des mains 
La main supérieure prend contact sur l’occiput, 
la main inférieure repose sur la base sacrée. 


E Technique 

Pendant la phase de flexion et de distraction ver- 
tébrale la main occipitale réalise un point fixe en 
poussant en direction céphalique, tandis que 
l’autre main augmente la flexion du sacrum pour 
étirer la dure-mère. 
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Figure 14.76. Pompage articulatoire dural et musculaire vertébral occiput sacrum en flexion-distraction. 


Durant la phase d’extension on réalise toutes 
les pressions jusqu'à la phase suivante de 
flexion. 


Cette technique est effectuée lentement et ré- 
pétée jusqu’à obtenir davantage d’élasticité des 
tissus (figure 14.76). 


Conclusions 


La technique discale est une bonne technique de 
traitement. Toutefois les résultats thérapeutiques 
sont dus au protocole de traitement utilisé, où 
la flexion-distraction n'est pas autre chose 
qu'une des techniques utilisées. 

l. Equilibre postural (lignes de gravité). 


2. Concept hypomobilité-hypermobilité réac- 
tionnelle. 

Le traitement des dysfonctions somatiques 
vertébrales peut inclure ERS-FRS, avec ou sans 
hernie discale associée. 

3. Traitement symptomatique : 
— Douleur référée musculaire : stretching, Jones, 
spray and stretch de Travell, fonctionnel : 

e spinaux lombaires, 

e psoas, 

e pyramidal, 

e glutéaux ; 

— Douleur référée ligamentaire : pompages, Mo- 
neyron 

e ligaments interépineux, 

e ligaments sacro-iliaques, 
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ligaments sacrosciatiques, 
ligaments iliolombaires ; 


— Douleur référée viscérale : 


intestins, 

rein, 

vessie, 
utérus-ovaires ; 


— Douleur discale : 


Flexion-distraction, 

Catégorie II de Dejarnette, 

manipulation spécifique de chaque type de 
hernie discale (externe, interne, foraminale, 
médiale). 
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Chapitre 15 


Hygiene posturale 
et protection du dos 


Généralités 

Nous devons apprendre à vivre en paix avec no- 
tre colonne vertébrale tout au long de notre vie 
et à en tenir compte dans tous les actes quoti- 
diens, du début de la journée jusqu'au moment 
de nous coucher [1-9]. 

Le résultat à long terme dépendra des soins du 
patient envers son dos : avec ou sans chirurgie 
le patient ne retrouvera pas un dos neuf. Les épi- 
sodes de récidive de la crise douloureuse sont do- 
minés par des activités que le patient n'aurait pas 
dû effectuer, ou bien ne pas effectuer de cette 
manière. 

Pour prévenir les douleurs lombaires, il 
convient d’avoir à l'esprit une série de recom- 
mandations qui doivent conduire toutes les ac- 
tivités de la journée. 


Règles générales 

Dans l’ensemble on doit éviter toutes ces posi- 
tions qui ont tendance à fléchir les lombaires 
vers l'avant (s'incliner vers l'avant comme pour 
toucher ses pieds avec les mains), il faut adopter 
des positions ot le tronc est maintenu droit (fi- 
gure 15.1). 

Le mécanisme classique pour déchirer un dis- 
que lombaire est la flexion du tronc. Eviter de 
s'incliner vers l'avant en ayant les jambes ten- 
dues (figure 15.2). 

Les pressions que reçoit le disque expliquent 
la symptomatologie du patient présentant une 
hernie discale : 
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Figure 15.1. Mouvement à éviter, la flexion lombaire. 


— flexion de tronc en levant un poids : 220 


9000 kg/cm? de disque ; 
— flexion de tronc : 150 kg/cm? de disque ; 
— assis : 185 à 700 kg/cm? de disque ; 


- position debout sur deux pieds 100 


500 kg/cm? de disque ; 
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- debout en tenant une charge de 10 kg : 


1000 kg/cm? de disque ; 


— debout en tenant une charge lourde : 6000 
9000 kg/cm? de disque. 


Traitement ostéopathique des lombalgies et lombosciatiques par hernie discale 


a 
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Figure 15.2. Mécanisme d'entorse discale. 


Le patient est soulagé par le décubitus 
(25 kg/cm? de disque) et le décubitus latéral 
(75 kg/cm? de disque). 

La règle d’or est d'éviter toute activité qui pro- 
voque une douleur immédiate ou ultérieure. 

Éviter les hauts talons et les chaussures com- 
pensées qui accentuent la lordose lombaire et 
peuvent ainsi être source de douleurs. 


Conseils d'hygiène posturale 
pour le dos 


Activités assises 


E Position assise correcte 

L'objectif est d'éviter la flexion lombaire qui aug- 
mente la pression intradiscale. En position as- 
sise, la pression intradiscale est de 185 kg/cm? et 
en mauvaise position assise, elle peut monter 
jusqu’à 700 kg/cm? de disque. 


Ce qui est recommandé 


En position assise le corps dispose d’un appui 
complémentaire : le siège. En position assise, le 
poids du corps est distribué entre le siège et le 
sol ; au sol repose approximativement 16 % du 
poids total. 

L'équilibre optimal est celui obtenu par l'équi- 
libre entre la masse corporelle reposant sur le 
siège et celui au sol, et il est obtenu le tronc en 


position verticale, les cuisses à l’horizontale, les 
jambes à la verticale et les pieds à l’horizontale 
reposant sur le sol. 


Dans cette position, il est évident que la hau- 
teur du siège doit sensiblement être égale à la 
longueur des jambes et par conséquent si les 
pieds ne reposent pas sur le sol, on doit utiliser 
un repose-pied ou un petit tabouret en complé- 
ment. 


En position assise, on doit aussi maintenir le 
tronc redressé, les épaules en arrière et la co- 
lonne droite, et ne pas laisser le corps s’incliner 
vers l’avant en fléchissant le rachis. 


Ce qu'il faut éviter 


— Les sofas, canapés, fauteuils et tout type de 
siège mou et bas. 


E Type de siège 

Comme norme générale et à quelques excep- 
tions près, les fauteuils et les canapés moelleux 
utilisés de nos jours, au lieu de maintenir et 
d'aider à maintenir la position correcte de la co- 
lonne vertébrale, s'adaptent à toutes les défor- 
mations sans en corriger aucune. 


Si on ne dispose pas d’une chaise correcte, on 
doit au moins se procurer un siège dont le dos- 
sier permet de reposer la zone lombaire. 
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Figure 15.3. Activités assises. (A) et (B) : mauvaises postures, (C) : bonne posture. 


On doit effectuer régulièrement des pauses, en 
changeant la position du corps et en effectuant 
des mouvements doux d’étirements des muscles. 


En ce qui concerne le siège, l'idéal est d'utiliser 
une chaise rigide, qui soutienne, avec un dossier 
suffisamment haut sur lequel on peut reposer la 
colonne vertébrale en position verticale. 

Ce qu'il faut éviter 
On doit se rappeler que tout siège mou est mau- 
vais pour le dos. 


E Pour travailler sur des tables normales 


Ce qui est recommandé 


- Écran de l'ordinateur à la hauteur des yeux ; 


— le bassin doit être parallèle au bord de la table 
et placé le plus en arrière possible contre le 
dossier pour favoriser la rectitude vertébrale ; 


— la table pour l'ordinateur doit permettre l’ho- 
rizontalité des avant-bras ; 


— le siège idéal est pivotant et à roulettes, a hau- 
teur et dossier réglables pour permettre un ac- 
cès confortable aux différentes zones de la 
table ; 


— le dossier de la chaise doit soutenir la partie 
haute de la colonne lombaire en respectant sa 
forme ; 


— le siège doit être rembourré pour soulager les 
pressions causées par les périodes prolongées 
de travail ; 
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Figure 15.4. Activités assises. 


Ce qu’il faut éviter 

Tout ce qui favorise la flexion lombaire. 

— Une mauvaise position assise ; 

— un siège trop haut par rapport à la table du bu- 
reau (figure 15.3). 


E Pour travailler sur de grandes tables 
Ce qui est recommandé 


Le siège doit être horizontal et posséder la hau- 
teur idéale pour que les pieds soient a plat sur 


A 


le sol, le creux poplité légèrement surélevé par 
rapport à la chaise. 

La profondeur du siège doit permettre un bon 
appui sur le dossier, il doit rester environ 5 cm 
entre le bord antérieur de la chaise et le creux 
poplité. 

La hauteur de la table doit rester approxima- 
tivement à la hauteur des coudes, les bras le long 
du corps pour que l'appui des avant-bras et l’écri- 
ture, ou la manipulation d'objets, soient effec- 
tués sans devoir incliner trop le corps vers 
l'avant. 

Le plan incliné facilite l’accés aux zones éloi- 
gnées en diminuant le besoin d’incliner le corps 
vers l'avant. 

Un tabouret haut est préférable. Sans dossier 
et pivotant qui permette des torsions a droite et 
a gauche contrôlées par les jambes et avec une 
participation minimale de la colonne. 

Les genoux doivent entrer facilement sous la 
table, utiliser une barre sur le tabouret haut pour 
élever les pieds et servir de point d’appui pour 
effectuer des rotations a droite et a gauche (fi- 
gure 15.4). 

Une barre ou un repose-pied en bois pour éle- 
ver les pieds rendent plus confortable la position 
assise et soulagent la lombalgie chronique. 

Les tables doivent permettre le déplacement 
des genoux, y compris leur latéralisation en ro- 
tations. 


Figure 15.5. Mauvaises positions assises lors d'un travail sur table haute. (A) et (B) : mauvaises postures. 
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Figure 15.6. S'asseoir et se lever d'une chaise. 


Pour s’asseoir, s’approcher de face a la chaise, 
tourner exclusivement les pieds et les genoux en 
restant de dos et les mollets appuyés sur le bord 
de la chaise. 

Maintenir le bassin parallèle au bord de la ta- 
ble et si des rotations ou des torsions doivent être 
effectuées, elles doivent se réaliser par des mou- 
vements de hanches et de genoux et non avec 
la colonne lombaire. 


Ce qu’il faut éviter 
Tout ce qui favorise la flexion lombaire : 
— une mauvaise position assise ; 


— un siège trop haut par rapport à la table de bu- 
reau (figure 15.5). 


E S’asseoir et se lever 


Ce qui est recommandé 


Se baisser lentement en fléchissant les genoux le 
corps incliné vers lavant et la tête droite. 

En cas de lombalgie aigué, appuyer les mains 
sur les genoux au moment de se baisser afin 
d’immobiliser la colonne lombaire et contracter 
activement les muscles abdominaux. 

Pour se lever, placer les pieds au niveau du 
bord antérieur du siège, appuyer les mains sur les 
cuisses, incliner le corps et la tête vers l'avant et 
étendre lentement les genoux (figure 15.6). 


E Au repos 


Ce qui est recommandé 


Si cela est nécessaire utiliser des accessoires pour 
reposer et lever les pieds. 


Maintenir les genoux plus hauts que les han- 
ches et diminuer la pression sur les cuisses du la 
partie avant de la chaise. Dossier bien rembourré 
et incliné en arrière pour faciliter l'appui stable : 


- 10 à 15° pour la lecture ; 
- 15 à 20° pour le repos. 


Le dos doit reposer fermement contre le dos- 
sier. 


Les accoudoirs doivent être à la hauteur adé- 
quate : s’il n'y a pas d’accoudoirs, il convient de 
placer les mains sur les genoux. Les genoux doi- 
vent être plus hauts que les hanches. Les pieds 
doivent être totalement à plat sur le sol. 


Ce qu’il faut éviter 

Éviter les chaises et fauteuils qui obligent le 
tronc « à glisser » jusqu’à adopter une position 
plus horizontale, éviter les fauteuils dont les ac- 
coudoirs sont trop hauts ou séparés pour que les 
épaules ne soient pas maintenues trop en hau- 
teur. Éviter de placer une jambe sur l’autre (fi- 
gure 15.7). 
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Figure 15.8. Assis dans la voiture. (A) : bonne posture, (B) : mauvaise posture. 


E Assis en voiture 
La position assise dans la voiture est l’une des pi- 
res positions pour une hernie discale. 


Ce qui est recommandé 


Quant a la conduite de véhicules, il n’est pas re- 
commande de le faire plus de deux heures consé- 
cutives sans se reposer. 


Il est opportun de s’asseoir le plus prés possible 
du volant pour ne pas avoir a tendre les jambes 
complètement en utilisant les pédales, et pour 
pouvoir plier sans se fatiguer les bras, le tronc, 
les cuisses et les genoux. 


L’appui-téte a un but de protection en cas de 
collision postérieure mais non de repos, puis- 
qu'il limiterait la mobilité nécessaire du cou pen- 
dant la conduite, c’est pourquoi il se situera 
quelque peu en arriére par rapport au dossier (fi- 
gure 15.8). 


La colonne lombaire doit étre appuyée contre 
un dossier de forme anatomique, dans le cas 
contraire, il doit être corrigé par un accessoire 
spécial. 

Le volant doit être tenu les coudes légèrement 
pliés. Les genoux doivent être plus en hauteur 
que les hanches. Les pédales doivent rester à la 
distance adéquate pour pouvoir les manœuvrer 
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Figure 15.9. Comment entrer dans la voiture. 


par de simples mouvements de cheville et en 
gardant le talon appuyé. 
Ce qu’il faut éviter 
Eviter de devoir s’étirer pour arriver aux pédales 
de l'automobile. 

Éviter de manœuvrer les pédales en mobilisant 


tout le membre inférieur par l’intermédiaire de 
la hanche. 


E Pour entrer dans la voiture 


Ce qu’il faut éviter 

Eviter d’entrer dans la voiture dans toute posi- 
tion qui oblige a faire une rotation de la colonne. 
Ce qui est recommandé 


Le lombalgique doit d’abord s’asseoir latérale- 
ment et tourner ensuite, en pivotant sur les fes- 
ses, tandis qu'il soulève les cuisses avec les mains 
(figure 15.9). 


E Changements de position 


Ce qui est recommandé 


Changer souvent de position avant que n’appa- 
raisse la douleur ou bien lorsqu'une gêne légère 
se fait sentir. 


Ce qu’il faut éviter 


On ne doit pas garder pendant trop longtemps 
la même position, qu'elle soit assise ou debout. 


Même la position la meilleure peut produire une 
fatigue si on ne détend pas, de temps en temps, 
les muscles posturaux de la colonne vertébrale. 


Position debout 

On doit éviter les efforts et éviter de porter des 

charges lourdes : 

— debout en tenant une charge de 10 kg la pres- 
sion intradiscale monte jusqu’à 1000 kg/cm? 
de disque ; 

- debout en tenant une charge lourde la pres- 
sion intradiscale monte entre 6000 et 9000 kg/ 
cm? de disque. 


E Position statique et prolongée debout 
(attente à l'arrêt du bus, files d'attente à 
un guichet, etc.) 

La position debout est habituellement mal sup- 
portée par le patient souffrant de hernie discale : 
en position debout la pression intradiscale varie 
entre 100 et 500 kg/cm? de disque. 


Ce qui est recommandé 


Maintenir les mains le plus près possible du 
corps. 

Avancer périodiquement et alternativement 
chacune des jambes pour que le poids du corps 
repose d’abord sur un membre inférieur et en- 
suite sur l’autre, interrompre de temps à autre la 
position debout statique en faisant quelques pas 
ou en s’appuyant contre un mur. 
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Figure 15.10. Position debout avec une charge, 
ce qu'on doit éviter. 


Déposer les objets lourds sur le sol (porte- 
documents, paquets, etc.). 


Séparer les pieds pour augmenter la base de 
sustentation (figure 15.10). 


Ce qu'il faut éviter 
Éviter de porter des charges. 


E Lever des poids/prendre un poids au sol 
Un autre point à prendre en compte pour éviter 
les douleurs lombaires, consiste à acquérir la 
bonne manière de se baisser, plier les genoux 
(s'accroupir en gardant le dos droit), pour effec- 
tuer toutes les taches ou gestes qui s’effectuaient 
auparavant en fléchissant les lombaires ; attraper 
un objet au sol, lever une charge, etc. 


Se rappeler qu’en flexion du tronc la pression 
intradiscale est de 150 kg/cm? de disque, qu’en 
flexion de tronc en levant un poids la pression 
intradiscale varie entre 220 et 9 000 kg/cm? de 
disque. 


Cette action doit imposer un minimum de 
pression au niveau lombaire. Lever une charge 
se fera impérativement en utilisant la force des 
cuisses, les genoux pliés et le dos droit (cette po- 
sition rappelle celle utilisée par les haltérophi- 
les). Si la charge est trop lourde, ne pas sacrifier 
les lombaires, se faire aider. 


Ce qui est recommandé 


Lever l’objet en utilisant de préférence des mou- 
vements de genoux et des hanches ou des mem- 
bres supérieures et toujours avec le minimum de 
participation possible de la colonne lombaire. 


Maintenir les pieds séparés pour augmenter la 
base de sustentation et améliorer l'équilibre. La 
mise en place préalable dans le sens vertical de 
l’objet à lever, proche du corps, diminuera la sur- 
charge de la colonne lombaire au cours de la 
manœuvre. 


Maintenir le tronc le plus droit possible et sans 
rotations. 


Avant l'effort, contracter volontairement les 
muscles abdominaux. 


Lever les objets seulement jusqu’à la hauteur 
de la poitrine. Maintenir l’objet le plus près pos- 
sible du corps. 


Prendre un sac par les poignées ou attacher 
une caisse au moyen de cordes, facilite encore 
plus la manœuvre et diminue l'élévation néces- 
saire pour le transport (figure 15.11). 


Pour attraper de petits objets au sol se baisser 
et appuyer une main sur le genou (figure 15.12). 


Ce qu’il faut éviter 

Éviter la flexion complète lombaire, car l'éléva- 
tion serait exclusivement effectuée par exten- 
sion de la colonne dans des conditions 
mécaniques défavorables. 


Éviter de mettre les pieds joints et presque pa- 
rallèles, car cela fournit une base de sustentation 
réduite qui complique le maintien de l'équilibre 
au détriment de la colonne (figure 15.13). 

Éviter toujours de lever un grand poids par un 
geste brusque en visant à profiter de l’inertie du 
mouvement corporel : la distance corps—objet, 
autant dans le sens vertical qu’horizontal, mul- 
tiplie énormément la surcharge de la colonne. 
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Figure 15.11. Comment lever du sol des charges lourdes. 


E Déplacer des objets, atteindre des objets 


Ce qui est recommandé 


Remplacer un paquet lourd par deux paquets 
plus petits disposés symétriquement, même si 
l’on ne dispose pas d’une main libre. 

La charge peut être portée sur l'épaule si l’on 
dispose d’une aide pour la monter et la descen- 
dre. 

- La norme : il faut situer le centre du poids le 
plus près possible de la ligne médiane du 
corps. 


Pousser est toujours mieux que de porter l’ob- 
jet sur le dos, surtout si le glissement sur le sol 
est facilité par des roues en l'absence de dispo- 
sitifs d’aide (de poignées, de cordes, etc.) 


E Atteindre des objets en hauteur 


Ce qui est recommandé 


Maintenir l’objet le plus près possible du corps. 
Utiliser des tabourets ou des escabeaux pour se 
mettre au même niveau que l'objet. 


Plier les genoux pour se baisser. 
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Figure 15.12. Comment lever des charges lourdes au sol. 
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Figure 15.13. Attraper un poids posé sur le sol. (A) : mauvaise posture, (B) : bonne posture. 


Essayer de ne pas atteindre d'objets qui soient 
au-dessus de la hauteur de ses épaules quand la 
colonne lombaire se trouve en hyperextension, 
une oscillation corporelle minimale multiplie la 
surcharge en augmentant notamment le risque 
de lésions. 


Ce qu’il faut éviter 


On ne doit jamais s'incliner les jambes tendues, 
ni réaliser de rotation du tronc en portant une 
charge lourde. 


Éviter de traîner des objets (aspirateurs, cireu- 
ses, caddies de courses, etc.), puisque cette 
manœuvre s'effectue de manière asymétrique et 
en rotation, éviter la traction d'objets lourds 
parce qu’elle surcharge la colonne lombaire. 


Éviter de porter des objets lourds qui obligent 
à s'incliner et/ou à maintenir en rotation la co- 
lonne vertébrale. 


Hygiéne posturale et protection du dos 651 


D 


Figure 15.14. Manipulation des enfants. (A) : mauvaise posture, (B) : bonne posture, 
(©) : mauvaise posture, (D) : bonne posture. 


E Manipulation des enfants Ce qu'il faut éviter 
Éviter de soulever les enfants le tronc incliné en 
avant ou bien en rotation (figure 15.14). 

Ne pas porter l'enfant dans les bras n'importe 
comment (figure 15.15). 


Ce qui est recommandé 
On doit appliquer les normes précitées. 


652 F. Ricard 


Figure 15.15. Manipulation des enfants. Seule la première silhouette est en mauvaise posture. 


EX Te oo ee 


—— 2, 


Figure 15.16. Allongé sur un lit. De haut en bas : mauvaise, bonne, mauvaise et bonne posture. 
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Figure 15.17. Se lever et se coucher : bonne posture. 


Position allongée sur le lit 

La position horizontale, comme le décubitus, 
soulage la colonne vertébrale, puisque celle-ci ne 
doit pas supporter le poids du corps. Mais il faut 
faire attention a la position adoptée, il faut es- 
sayer de maintenir la position naturelle de la co- 
lonne vertébrale. 


E Lit 


Ce qui est recommandé 


Il est très important de dormir sur un matelas 
ferme, sur lequel l’on peut s'allonger conforta- 
blement sans s’enfoncer (nécessité d’un som- 
mier résistant et dur). 


En cas de besoin pour obtenir une bonne 
consistance du matelas, on peut placer un pan- 
neau de bois entre le sommier et le matelas. 


On ne recommandera jamais assez l'usage 
d'un matelas très dur. 
Ce qu'il faut éviter 


Éviter les lits en mauvais état aux matelas trop 
vieux ou trop mous. 


E Position pour dormir 


Ce qui est recommandé 


En ce qui concerne la position à adopter pendant 
le sommeil, la plus adéquate est celle sur en dé- 
cubitus (25 kg/cm? de disque) en mettant, si c’est 
possible, un coussin sous les genoux pliés. 

En latérocubitus (75 kg/cm? de disque) il faut 
maintenir les jambes pliées. 


Ce qu’il faut éviter 
On doit essayer de ne pas dormir sur le ventre 


parce qu’on met la colonne en position de lor- 
dose (figure 15.16). 


E Se lever et se coucher dans un lit 


Ce qui est recommandé 


Pour se lever en totale sécurité, il est nécessaire 
de se tourner sur le côté, d’allonger les jambes 
en s’aidant en méme temps du bras, des jambes 
en faisant contrepoids par rapport au tronc. 
Veiller à ce que le dos reste en position bien 
droite pendant la phase de bascule, jusqu’à la po- 
sition assise. S’aider des cuisses et des bras pour 


se mettre debout (figure 15.17). 
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Figure 15.18. Mauvaise manière de se lever du lit. 


U a A) 
A 


Figure 15.19. Comment faire un lit. (A) : mauvaise posture, (B) : bonne posture. 


A B 


Figure 15.20. Comment passer l'aspirateur. (A) : mauvaise posture, (B) : bonne posture. 
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Figure 15.21. Comment faire la vaisselle. (A) : mauvaise posture, (B) : bonne posture. 


Ce qu’il faut éviter 
Ne pas se lever directement d’une position en dé- 


cubitus a une position assise : ne pas se lever 


d’un coup (figure 15.18). 


Activités de la vie quotidienne 


E Faire son lit 


Ce qui est recommandé 


Plier les jambes, dos bloqué, pour atteindre le 
matelas. Si le lit est bas, s’accroupir. 


Ce qu’il faut éviter 


Eviter la flexion de tronc et autres mauvaises po- 
sitions (figure 15.19). 


E Se chausser 


Ce qui est recommandé 


La position accroupie permet de contrôler le 
mouvement en travaillant seulement avec les 
hanches. 

Autre possibilité : reposer le pied sur une 
chaise ou une marche d'escalier, empêcher la 
flexion complète de la colonne, puisque le tho- 


rax vient s'appuyer sur la cuisse. 


On peut utiliser pour se chausser un chausse- 
pied à long manche qui évite de beaucoup se 
baisser. 


Ce qu’il faut éviter 


Éviter la flexion de tronc et autres mauvaises po- 
sitions. 


E Balayer ou passer l'aspirateur 


Ce qui est recommandé 

Maintenir le dos droit et une jambe plus anté- 
rieure que l’autre. 

Ce qu’il faut éviter 


Éviter la flexion de tronc et autres mauvaises po- 
sitions (figure 15.20). 


E Faire la vaisselle 


Ce qui est recommandé 


Maintenir le dos droit et une jambe plus en 
avant que l'autre. 
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Figure 15.24. Comment se laver les dents. 
Bonne posture. 


Figure 15.22. Repasser. Bonne posture. 
: bee E Repasser 
Ce qu’il faut éviter 


ae | . i est recommandé 
Éviter la flexion de tronc et autres mauvaises po- Ce qui est re € 


sitions (figure 15.21). Garder un pied en hauteur, tandis qu’on effectue 
des tâches ménagères ou professionnelles en po- 
sition debout, et alterner successivement avec 
l’autre côté (figure 15.22). 


Figure 15.23. Repasser. (A) : mauvaise posture, (B) : bonne posture. 
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Figure 15.25. Natation. (A) et (B) : mauvaises postures, (C) et (D) : bonnes postures. 


Figure 15.26. Bicyclette. (À) : mauvaise posture. 


Ce qu'il faut éviter 
Éviter la flexion du tronc et autres mauvaises po- 
sitions (figure 15.23). 


E Se laver les dents 


Ce qui est recommandé 


Utiliser un petit repose-pied ou une simple cas- 
sette de 10-15 cm 


Plier les genoux et garder le dos droit. 

Cet accessoire dans la salle de bain soulage les 
muscles lombalgiques chroniques qui ressentent 
une gêne au cours de la toilette matinale (figure 
15.24). 

Ce qu'il faut éviter 
Éviter la flexion de tronc et autres mauvaises po- 
sitions. 
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Figure 15.27. En salle de gymnastique. (a) et (b) : bonnes postures. 


Sports en cas de hernie discale 

La question qu’il faut se poser : quels sports peu- 
vent étre effectués sans risque, lorsque le patient 
présente une hernie discale ? 


E Sports autorisés 

Il est indispensable de savoir choisir les sports, 
qui s'ils n’aménent aucun bénéfice pour le dos, 
au moins ne présentent pas un risque pour le dis- 
que intervertébral. On comprend que ces sports 
doivent se pratiquer avec prudence et une fois 
la phase inflammatoire terminée. 


Natation 


On recommande souvent la natation comme le 
meilleur sport pour le dos : c’est vrai, mais seu- 
lement si le patient nage bien. Sauf la nage « Pa- 
pillon » qui provoque d’importantes forces de 
cisaillement sur les disques intervertébraux lom- 
baires, toutes les pratiques se valent : fondamen- 
talement la nage du « crawl » et du dos 
« crawlé », la brasse est à recommander unique- 
ment si le patient ne présente pas de douleurs 
en extension de tronc parce que la brasse pro- 
voque une hyperlordose lombaire et cervicale 
(figure 15.25). 


Bicyclette 


Le cyclisme ne pose habituellement pas de pro- 
blèmes à condition de monter le guidon de la bi- 
cyclette et de baisser la selle pour avoir le dos 
droit (figure 15.26). 


Footing 


Il faut utiliser de bonnes chaussures et éviter de 
courir en côte ce qui provoque automatique- 
ment une légère flexion lombaire. En cas de pro- 
blèmes d’appuis plantaires incorrects, il est 
nécessaire de porter des semelles. 


En salle de gymnastique 


Il faut éviter les exercices avec haltéres en posi- 
tion debout : la majorité des exercices qui sont 
faits avec des haltéres debout, peuvent aussi se 
faire en position assise le tronc incliné en arrière, 
pour éviter d'augmenter la pression sur les dis- 
ques endommagés (figure 15.27-15.28). 


Il faut faire attention avec les exercices d’éti- 
rements des ischiotibiaux qui ne doivent pas être 
faits en flexion de tronc. Les exercices d’étire- 
ments des spinaux doivent être effectués en po- 
sition assise (figure 15.29). 
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Figure 15.28. En salle de gymnastique. (A) : mauvaise posture, (B), (C), (D) et (E) : bonnes postures. 


E Sports interdits — l'équitation ; 

En revanche certains sports doivent être évités - le parachutisme ; 
car ce sont des activités qui stimulent beaucoup 
le rachis lombaire comme : 

— le ski nautique ; - le football ; 


— le tennis ; — le handball. 


— les sports de combat (karaté, judo, aikido) ; 
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Figure 15.29. En salle de gymnastique : bonne posture. 


Conclusion 


Le résultat a long terme du traitement conserva- 
teur (ou chirurgical) des hernies discales lombai- 
res, est conditionné par l'hygiène posturale 
lombaire et le respect du patient pour son dos. 
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Conclusion 


Les techniques de correction sont nombreuses, 
toutes doivent être connues : il n’existe pas d’os- 
téopathie des faisceaux musculaires ou articula- 
toires ; mais l’ostéopathie viscérale, crânienne 
ou pariétale, l’ostéopathie globale existent, avec 
des techniques spécifiques pour des lésions spé- 
cifiques. 

Un ostéopathe doit connaître et être capable 
d'utiliser toutes les techniques fonctionnelles, de 
strain et counter strain, les techniques d’articula- 
tion, celles du muscle energy ou du thrust. 

La technique est seulement un instrument ; ce 
n'est pas le fait d'utiliser des techniques « ostéo- 
pathiques » qui fait d’un thérapeute un ostéopa- 
the, ce sont ses concepts, son mode de raison- 
nement et ses diagnostics ostéopathiques. 

Le thrust doit être sensoriel, la localisation de 
la direction du thrust doit permettre la réduction 
spécifique sans connaître la lésion. Il ne faut pas 
s'obstiner à traiter la position de l'élément lésé, 
ce qui est important c’est de restaurer la fonction 
articulaire et de redonner du confort. Mettre un 
nom sur un dysfonctionnement est commode 
pour raisonner de manière biomécanique, mais 
en fait cela n’est pas nécessaire. 

Le moment le plus important du diagnostic est 
peut-être l'observation du patient afin de détec- 
ter les dysfonctionnements : le corps enseigne ce 
qui le gêne le plus si nous l’observons comme 
il se doit. 

Il ne faut jamais oublier de traiter les viscères 
même s’il y a une absence de symptômes, puis- 
que les viscères peuvent augmenter les réflexes 
viscérosomatiques. 

En cas d'échec du traitement, il ne faut jamais 
oublier de faire des recherches sur le rachis cer- 
vical, avec charnière occipito-axoïde. 
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En effet, il n’est pas rare de trouver des désé- 
quilibres objectifs dans la radiographie, et tant 
qu'ils ne seront pas corrigés par le jeu des ten- 
sions de la dure-mère et des voies labyrinthiques, 
ils empêcheront la stabilisation des dysfonction- 
nements du pelvis. 


Il est aussi recommandable de vérifier systé- 
matiquement les autres articulations vertébrales 
afin de permettre les adaptations. 


Lombosciatique : 
100 % de la douleur 


— Douleur discale : 
50 % de la douleur — techniques discales 
(thrust, flexion-distraction). 


— Douleur ligamentaire : 
10 % de la douleur > technique ligamentaire 
(pompage, Moneyron). 

- Douleur musculaire : 
20 % de la douleur — technique musculaire 
(spray et stretch, stretching...). 


— Douleur articulaire (capsule) : 
5 % de la douleur — thrust. 


— Douleur référée viscérale : 
15 % de la douleur — ostéopathie viscérale. 


Le traitement de la névralgie sciatique néces- 
site entre trois et sept traitements ostéopathi- 
ques ; entre chaque traitement le patient doit 
être de nouveau évalué et les techniques adéqua- 
tes doivent être envisagées. 


Dans 92 % des cas, la chirurgie et ses compli- 
cations peuvent être évitées. 


La réduction de la taille de la hernie discale 
n'est ni systématique ni exceptionnelle. 


Traitement ostéopathique des lombalgies et lombosciatiques par hernie discale 
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Coupe saggitale avant le traitement 


Figure 16.1. IRM en vue de profil montrant la réduction 
de la taille d'une grande hernie discale 
transligamentaire exclue après le traitement 
ostéopathique. Coupe saggitale avant le résultat. 


Il serait d'un grand intérêt de pouvoir identi- 
fier les facteurs qui agissent en cas de réduction 
de taille de la hernie discale pour pouvoir aug- 
menter les possibilités de cicatrisation du disque 
sous traitement conservateur ostéopathique (fi- 
gures 16.1 et 16.2). 


Coupe saggitale après le traitement 


Figure 16.2. IRM en coupe transverse montrant la 
réduction de taille d'une grande hernie discale exclue 
après le traitement ostéopathique. Coupe saggitale 
après le traitement. 


Nous devons donner une importance impor- 
tante au diagnostic : il doit y avoir une corréla- 
tion entre l'examen clinique et les images, c’est 
un impératif. C’est la seule manière de s’assurer 
du résultat et d'éviter les pièges diagnostiques. 
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-de Sharpey 10 - principes 620 
— élastique 14 — protocole de 629 
—extrafusale 66 flexion-distraction 
-la 72 -selon Cox 616 
-Ib 72 flexion-distraction 
-intrafusale 66 -technique de 611 
- motrice efférente 21 flexion-distraction 
— musculaire 72 -technique de Cox 616 
- sensitive 16, 21 -technique de Stoddard 616 
—sympathique 29 -technique Mac Manis 611 
—vasodilatatrice 85 flip test 436 
—vasomotrice 16, 22 flux sanguin intraneural 301 
- végétative, orthosympathique 21 fond de sac de Douglas 256 
fibro-arachnoidite 287 foramen 
- postchirurgicale 293 - compression radiculaire 319 
fibroblaste 241 — décompression chirurgicale 330 
fibrose 94, 241, 293 —intervertébral 16, 21, 313 
— épidurale 363 — intervertébral (dynamique du) 319 
— épidurale postérieure 293 -taille 319 
— périradiculaire postopératoire 295 foraminectomie 348 
— postopératoire 293 formes cliniques 222 


-radiculaire 361 fosse iliaque interne 30 


fourmillement 267 
foyer d’irritation 57 
fracture 
-de fatigue 94 
-de la lame cartilagineuse 297 
-de stress 278 
-discale 216 
— vertébrale 46 
FRS 33, 51, 92 
-avec hernie discale 224 
- dysfonction 97 
- manipulation en cas de dysfonction 544 
-sans hernie discale 224 
- technique de thrust pour T12-L1 591 


Fryette 

—deuxiéme loi 51 

—ERS 51 

-FRS 51 

-lois 50, 95 

-NSR 50 

- première loi 50 
FSR 51, 92 

-lésion 97 
FSR/ESR 

-lésion 92 
FSR-ESR 

-lésion 92 
fuseau 


— neuromusculaire 65, 66, 70, 103, 127 
fusion 349 


— lombaire postérieure intersomatique (FLPI) 
352 


G 
Gaenslin, test 448 
ganglion 
— aorticorénal 110 
- cœliaque 110 
-dorsal de la racine 21 
— latérovertébral 29, 109 
- mésentérique supérieur 110 
-semi-lunaire 110 
-spinal 23, 161 
- sympathique 29, 85 
gastrite 110 
gaz intradiscal 193, 212 
génétique 
— déficience 149, 150 
—hérédité 149 
- mutation 150 
genou 
-valgum 135 
-test de flexion 452 
genu varum 134 
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Gilman, ligne 282 
glande 

- surrénale 111 
glycation 

-non enzymatique 147 
glycolisation 147 
glycoprotéine 181 
glycosaminoglycane 9 
Golgi 

— organes tendineux 127 

-récepteur 127 
Gowers 

- manœuvre 398 
grand fessier 255 


-forme 451 
grossesse 398 
H 
Hadley 


-courbe en S_ 500 
-courbes 490 
hanche 30 
-test de flexion de hanche pour L5 514 
hémangiome 406 
hématome 29, 293 
hernie 
—balistique 210 
—calcifiée 197, 211 
- centrale 197 
— discale 16, 92, 180, 188, 197, 198, 200, 
202, 203, 207, 210, 211, 298, 321, 333, 
348, 535 
- discale (pompage de la) 633 
- discale balistique 598 
- discale interne (technique directe) 606 
-exclue 206, 207 
— extériorisée dans le canal médullaire 298 
-externe 544 
— extraforaminale 197, 203 
— foraminale 197, 544 
—interne 544 
—intraspongieuse 185 
-non contenue 152, 171 
— postérolatérale 197 
—sous-ligamentaire 152, 197, 204 
-—subligamentaire 544 
-test pour hernie discale balistique 431 
—transligamentaire 171, 173 
—transligamentaire exclue 197 
high velocity thrust (HVT) 74 
histamine 104, 184 
histologie 178 
HLA-B27 381, 382 
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Hodgkin 
-maladie 414 
Hoffmann 
- ligament 19, 598 
Hoover 
- techniques fonctionnelles 557 
-test 447 
hyaluronate 179 
hygiene de vie 337 
hygiéne posturale 641 
- mauvaise position assise 644 
- mouvement à éviter 641 
- position assise correcte 642 
- position pour dormir 653 
- s'asseoir et se lever d'une chaise 644 
-se lever et se coucher 653 
hyperactivité 
-gamma 95, 519 
hyperalgie 
-cutanée 57 
hyperextension 51 
hyperflexion 51 
hyperfonction 
- réactionnelle 118 
hyperlordose 135, 138 
hypermobilité 400 
- compensatrice (zone d’) 118 
— réactionnelle 280, 294, 501 
- réactionnelle (mécanisme neurologique de) 
120 
- segmentaire 400 


hypertrophie 
- facettaire 153 
hypoconvergence 


— oculaire 129 
hyposthésie en raquette 267 
hypotonie 
- musculaire 420 
hypovascularisation 26 
hypoxie du ganglion dorsal de la racine 301 


l 

IgG 185 
IgM 185 
iliaque 


-antérieure 100 

— postérieure 100 
impuissance 112 
impulsion 

- réductrice 556 
incontinence urinaire 112 
infection 360 

— post-chirurgicale 360 


infection rénale 259 
infiltration 335 

— épidurale 330, 335 

—paravertébrale 366 

—subarachnoidienne 336 
inflammation 95 

—extradurale 181 

-réactive 183 
influx 

- nociceptif 100 

— sensitif 22 

— viscéraux 57 
inhibition 

-réciproque 66, 74 
injection d’ozone dans le disque intervertébral 

366 
innervation 16 

-discale 157 

- du disque intervertébral lombaire 16 
insertion durale 19 
instabilité 192, 362 

— vertébrale 400 
instabilité segmentaire 

-test 452 
interleukine-1 182 
interleukine béta-1 182 
intervention chirurgicale 22 
IRM 453, 465 

-coupe 469, 471 

-T1 469 

-T2 469 
irradiation sciatalgique 231 
ischémie 80, 95, 241 

-locale 104 


jambe 
— courte 30 
— courte (fausse vraie) 135 
Jones 
- correction spontanée par la position 557 


K 
Kahler 
- maladie 409 
Kernig, test 449 
Korr 76 
Krause 
-récepteur phasique 127 
kyste 
—anévrysmatique vertébral 406 


-de l'articulation intersomatique 213 
— discal 190, 197 


- formation kystique 374 
- méningé 292 
- périneural 374 


L 
L2 23 
L2-L3 

- technique de thrust 590 
L4-L5 

— technique fonctionnelle 578 
LS 23 
lame 3 


lame sacro-recto-génito pubienne 260 


laminaire 
-majeur 31 
-mineur 31 
laminectomie 347 
laminoplastie 
- expansive 348 
Lasègue 
- straight leg raise 439 
-test 221, 439 
laser 345 
latéral strain 
— sphénobasilaire 129 
latéroflexion 39, 261 
-side bending 39 
-test 446 
Latex 
-réaction 381 
Leforestier, hyperostose 286 
lésion 
—anoxique 241 
-antérieure de la base sacrée 233 
-de FSR 97 
-de groupe 96 
— discale 177, 185, 299 
— discale, différente 191 
-en antéflexion 99 
-en postflexion 99, 100 
- ganglionnaire 325 
- génito-urinaire 257 
-iliaque 100 
— lombaire (répercussion) 112 
-non neutre 95 
- ostéopathique 73, 97 
— postérieure de la base sacrée 233 
- primaire ostéopathique 81 
— sacro-iliaque 29 
-secondaire 96 
— unilatérale ou torsion sacrée 233 
— viscérale 256 
lésions 29 
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ligament 7 
— corporéotransverse 28 
-de Hoffmann 19, 598 
-de l’ouraque 101 
- durococcygien 39 
- falciforme 101 
-foraminal 243 
—iliofémoral 91 
—iliolombaire 18, 30, 116, 422 
—iliolombaire (normalisation) 567 
—iliolombaire (technique d’articulation de 
stretching en latéroflexion) 570 
—interapophysaire 18 
—interépineux 18, 91, 422 
— interépineux lombaire (technique pour) 
575 
—interosseux 5 
—intertransversaire 18 
— intervertébral foraminal 28 
-jaune 18, 286 
-latéral de la racine nerveuse 21 
—lombo-ovarien 114, 261 
—lombosacré 19 
- longitudinal antérieur 17 
- longitudinal postérieur 8, 16, 17 
— périodontal 127 
—sacro-iliaque 422 
- sacro-iliaque (technique pour) 575 
— sacrosciatique 422 
— supraépineux 18 
—utérosacré 261 
—vertébral postérieur 91 
ligament jaune 
— hypertrophie 321 
ligne de gravité 37 
Lindner, test 447 
liquide céphalorachidien (LCR) 21 
lit capillaire 145 
— oblitération idiopathique 145 
loi de l'artère de Still 88 
lombaire 
—test 429, 446 
-troisième 37 
lombalgie 
-d’origine 401 
— système viscéral 256 
-urologie 257 
lombarisation 42 
-sacrée 402 
lombarthrose 374 
long dorsal 102 
lordosis 
- lombaire (augmentation de la) 134 
Lovett 


-loi de la biomécanique rachidienne 95 
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lumbago 29, 104 
lumbar roll 

- manipulation 535 

-technique de thrust 597 

— technique de thrust de LS en 593 
Luschka 


-nerf de 28 
lymphatique 28 
lymphome 


-non hodgkinien 414 
lyse isthmique 92 


Mac Burney, point 257 

Mac Manis 
-technique 611 

macrophage 181 

maladie discale dégénérative 48, 143 
— destruction discale interne 152 
- fragilité génétique 147 

manifestation vasomotrice 61 

manipulation 41, 118, 330 
—artropathie facettaire 545 
— autres effets démontrés 542 
-blocages facettaires 544 
- dysfonction en ERS 544 
-—dysfonction en FRS 544 
-en lumbar roll 535 
—hernie 544 
—hernie externe 544 
—hernie foraminale 544 
—hernie interne 544 
—mécanismes d'action 532 
— protrusion discale 544 
-sous anesthésie 545 

Martindale 


-loi de la biomécanique rachidienne 


-lois de 99 
masse commune 34, 102 
massif articulaire 16 
mécanisme respiratoire 

- primaire 95 


médiopied 

—convexité 134 
Meisner 

-récepteur phasique 127 
membrane 


—méningée cérébrospinale 38 
-synoviale 91 

méninges 100 

méningiome 414 

ménisque 
—intra-articulaire 92 


-synovial 321 


Mennel 
—manceuvre 379 
-test 450 

méralgie 


—paresthésique 264, 267 
Merckel 

-récepteur tonique 127 
mésentère 100 
message douloureux 22 


métabolisme 
-discal 618 

métamère 120 

métastase 


—vertébrale 223 
Meyerding, classification 282 
microdisectomie 

— arthroscopique 345 
microtraumatisme 94 
Milgram, test 447 
Mitchell, test 521 
mobilité 

-restriction 94 
moelle épinière 22 
Moneyron 

-technique 530, 574 


mortalité et chirurgie lombaire 364 


motoneurone 
-y 72 
-a 72 


-gamma 70 
moyen fessier 255 
mucopolysaccharide 16 
multiple compression 242 
muscle 49 
-abdominal 29 
— carré des lombes 30, 31 
-droit de l'abdomen 29 
-du rachis lombaire 29 
— épineux 31 
-grand dorsal 33 
—hypotonique 109 
—interépineux 33 
—intertransversaire 31 
—monoarticulaire 38, 49 
-moteur 42 
—multifidus 31 
—normalisation musculaire 563 


— oblique externe et interne de l'abdomen 


29 
— oculaire 128 
— péri-articulaire 91 
— postérieur 21 
— psoas iliaque (normalisation) 


563 


— sacrolombaire 33 
— sous-occipital 127 
-spinal 42, 91 

- spinal fibrosé 568 


— spinal lombaire (technique d’inhibition) 


572 

—spinotransversaire 33 

—sternocléidomastoidien 125 

—supraépineux 33 

—tendineux du psoas 564 

-tenseur du fascia lata 25 

—transverse de l'abdomen 29 
muscle energy 129 

-technique 565, 585 
myélome 

- maladie de Kahler 409 

- multiple 409 


myélomère 
-L1 420 
-L2 420 
-L3 420 
-L4 420 
-L5 421 
-S1 421 
-S2 421 


myélopathie 214 
myotome 55, 58, 184, 252, 420 


N 
Nachlas, test 450 
Naffziger, test 434, 448 
néoplasie du petit bassin 223 
nerf 
- abdominogénital 108 
-anal 175 
-crural 23, 30, 109, 176, 451 
-cutané sensitif 108 
-de Luschka 28 
-du biceps crural 175 
-du jumeau 175 
-du plexus lombaire 108 
-du pyramidal 175 
-du semimembraneux 175 
-du semitendineux 175 
- élévateur de l'anus 175 
- fémorocutané 176 
—fémorocutané latéral 21, 108 
—fessier supérieur 23 
—génitocrural 176 
- génitofémoral 109 
-grand abdominogénital 176 
-honteux 175 
- méningé sinuvertébral 16 
-mixte 21 
- musculocutané 176 


Index 


— obturateur 23, 109, 175, 176 
- petit abdominogénital 176 

- pneumogastrique 111 
—rachidien 108 

-sacré 23 

- sciatique 21, 109, 234 
—sciatique (étirement du) 633 


- sciatique poplité 175, 237, 303 


- sciatique poplité externe 373 
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—sciatique poplité externe (technique pour) 


576 

- sciatique poplité interne 235 

-section 243 

—sinuvertébral 21, 185 

—sinuvertébral de Luschka 21 

-spinal 21, 184 

— splanchnique 100 

—trijumeau 127 

— viscéral 175 

— vitesse de conduction 507 
Neri, test 430 
nervioscope 

- utilisation 438 
neurapraxie 242 
neurinome 223, 267, 415 
neuro-ischémie 242 
neurologie 

-examen 424 

-niveau 424, 425, 426, 428 

— niveau neurologique 424 
neurone 

-moteur 66 
neurone moteur 21 
neuropathie 

— compressive sacrée 243 


-de compression 128, 129, 302 
-due au ligament foraminal transverse 


— par compression 240 
neurophysiologie 55 
neurotmésis 243 
névralgie 

—crurale 264, 265 

-du génitocrural 267 

- obturatrice 267 

- sciatique 218 

- tronculaire 237 
névralgie sciatique 55 
nocicepteur 18, 184 
nociceptif 16 
nodule 

-de Schmorl 147, 391 

- disco-ostéophytique 197, 321 

-dur 212 

-mou 212 


243 


674 F. Ricard 


notochorde 1 
noyau 
- artificiel 356 
-du trijumeau 129 
— hernié (réduction de la taille) 624 
NSR 30, 33, 50 
- dysfonction 96 
— roto-scoliose 95 
nucléotomie 
— percutanée 342, 343 
nucleus 6, 144 
- fonction d’amortisseur hydrolique 48 
- migration 46 
- pulpeux 92 
- pulposus 7, 178 
nucleus pulposus 
-pH 182 
nutrition 
-du disque 16 
- vasculaire 186 


O 


objectif des manipulations 196 
obturateur interne 255 
occlusion 127 

— contact occlusal 128 

- déséquilibre occlusal 127 

— troubles de |’ 131 
œdème 29, 91 
cedéme discal 187, 192, 297 
œil 127 

- réflexe oculocéphalogyre 125 

-système oculomoteur 127 
oreille interne 127 
organe tendineux de Golgi 67 
organe urogénital 29 
orthopédie 

—examen 428, 433, 439, 450 
os 

—sous-chondral 14, 46 

—spongieux 2 

—tumeurs secondaires des 411 
osmose et imbibition 16 
ostéoarthrose 388 
ostéoblastome 405 
ostéochondromatose 265 
ostéochondrose 185 
ostéoligamentaire 26 
ostéomalacie 265 
ostéome 405 

— ostéoïde 405 
ostéomyélite 361 
ostéonécrose de la tête du fémur 264 


ostéopathie 
-examen de mobilité active 513 
- radiologie 489 
-test de mobilité analytique 516 
ostéopathie, technique 
-avec mise en tension maintenue 527 
-—d’articulation 527 
-de muscle energy 528 
-de pompage 527 
-de relaxation myofasciale 530 
-de stretching 527 
- d'inhibition 528 
-de Moneyron 530 
-rythmique 526 
- structurelle 526 
-de thrust 531 
ostéopathie, traitement 
-choix 525 
- densité 526 
- gynécologie 261 
-lésion métamérique 525 
- paramètre lésionnel majeur 526 
- restriction de mobilité majeure 526 
ostéopathie et douleur 55 
ostéophyte 8, 180, 192 
ostéophytose 300 
-antérieure 321 
ostéoporose 
— post-ménopausique 393 
ouverture discosomatique 
-antérieure 39 
— postérieure 39 
ovaire 114 
ozonothérapie 365 
-indications 366 


P 
Paget 
-maladie 286, 411 
palper-roulé 519 
paramétre lésionnel 31 
paraprotéine 
-de Bence-Jones 410 
parésie 
-du muscle droit externe de l'œil 128 
paresthésie 221, 267 
-des membres inférieurs 288 
pathologie 
-discale 47 
- linguale 131 
- ostéopathique 113 
pathologie ostéopathique 
-des névralgies non sciatiques 268 
-du nerf crural 268 


-du nerf obturateur 270 
Patrick 

-test 397 
pédicule 3 

-inférieur 21 
pelvispondylite 55 

—ankylosante 377 

- rhumatismale 223 

- rhumatoïde 286 
péricarde 100 
périnévre 180, 302 
périoste 27 
péritoine 100 
perméabilité vasculaire 217 
péronier 

-technique pour 577 
perturbation neuroartérielle 95 
petit fessier 252 
petit trochanter 30 
phagocytose 193 
Phalen, test 292, 430 
Pheasant, test 451 
phospholipase A2 184 
physiologie des récepteurs 65 
physiothérapie 337 
pied 125, 128 

-creux 134 

- déséquilibre podal 135 

-en varus 133 


-plat 135 

— troubles podaux 133 

-valgus 134 
pincement des ménisques synoviaux 227 
placebo 

-effet 535 
plaque 


- cartilagineuse vertébrale 8, 146 
-terminale 6 
plaque cartilagineuse discovertébrale 179 


plateau 5 
plèvre 100 
plexus 


—honteux 25 
— hypogastrique 100 
-lombaire 31, 102, 108 
—lombosacré 23 
— sacré 23, 175, 256 
-solaire 110 
— veineux 214 
PLIF 294 
point de Valleix 60, 61 
point gâchette 103 


Index 675 


points 
— douloureux paravertébraux 220 
-Mac Burney 257 
-trigger 251 
— Valleix 221 

point Trigger 95, 103, 557 
-counter strain 557 
-du carré des lombes 105 
-du long dorsal 104 
-du petit dentelé postéro-inférieur 104 
-du psoas 105 
-du transversaire épineux 104 
—iliocostal 105 
- libération 564 
- myofascial 103 


-strain 557 
—viscéral 420 
polyarthrite 


- chronique évolutive 377 
- rhumatismale 55 
polygone de sustentation 126 
polynévrite 325 
- diabétique 267 
polysaccharidique 9 
pompage 
—articulatoire discal et étirement neuromé- 
ningé de la racine nerveuse en flexion- 
distraction 633 
—articulatoire dural et musculaire vertébral 


occiput sacrum en flexion-distraction 633 
— articulatoire lombaire/thoracique et neuromé- 


ningé en flexion-distraction 632 

-de la hernie discale 633 

-du corps musculaire 563 
position antalgique 195 

— croisée 220 

— directe 220 

-en flexion 200 
positionnement 

— technique de correction spontanée par 
postériorité 599 
posture 69, 125 

- équilibre 126, 129 

-normale 125 

— trouble postural 117, 128, 136 

- voies neurologiques de la 125 
potentiel 

- sensitif périphérique 324, 325 

— somesthésique périphérique 324 
Pott 

-mal 396 
pouce 

-test de pouces montants 515 
poutre composite 117 

—lombopelvienne 117 
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préspondylolisthésis 277 
pression 37 

-discale 177 

- hydrostatique 48, 144, 145, 146 

—intra-abdominale 47, 102, 135 

—intradiscale 46, 177, 186 

-intrathoracique 102 

- osmotique 43, 145 
processus dégénératifs du disque 182 
procubitus 

-test de Mitchell 521 
prognathisme 

- mandibulaire 133 
projection viscérale 256 
prolapsus 45, 401 
prolapsus discal 

— progressif 188 

-soudain 188 
proprioceptif 16 
prostaglandine 104, 185 

-E2 182 
protéine 9 
protéoglicane 

- absorption d'eau 48 
protéoglycane 7, 144, 177 
prothèse discale 353 
protrusion 152 

-de l'anneau fibreux 180 

-discale 97, 169, 170, 187, 193, 298, 544, 

605 

- physiologique 39 

— postérolatérale 98, 157 
pseudoarthrose 362 
pseudosciatique 

- cordonale postérieure 373 
pseudospondylolisthésis 289 
psoas 17, 30, 252 

- aponévrose 101 

- contracture 29 

-Trigger 105 
psoas-iliaque 29 
psoïtis 259 


ptôse 
-des organes 257 
-du rein 259 


- viscérale 216 
pubalgie 122 
pull move 599 
push move 600 
pyélonéphrite 258, 375 
pyramidal 252 


Q 


queue de cheval 16 
-syndrome 153, 217, 278 


R 
rachis 29 
rachis lombaire 16, 37 
—biomécanique 37 
— courbures 37 
-fonction 37, 38 
— physiologie 38 
- technique d'articulation en flexion 568 
—technique de stretching 568 
— techniques semi-directes avec thrust au ni- 
veau du 598 
racine 16 
-dorsale 27 
-15 16 
-lombaire 23 
-motrice 109 


-nerveuse 16, 25 
- sensitive 108 
-spinale 21 


racine redondante 289 
radiculalgie 109, 175 

- crurale 267 

-non sciatique 373 
radiculite chimique 181 
radiculopathie 160 
radiographie 

-cliché 453, 454 

-standard 453 

-statique 453 


rameau 
- communicant gris 16, 22 
-dorsal 21 
-ventral 21 
réabsorption 
—mécanisme 163 
réaction 


- auto-immune 181 
réaction inflammatoire 91, 162 
récepteur 

-annulospiral 72 

-articulaire 65 

—capsulaire 127 

-cutané 126 

-de Golgi 72 

-de Paccini 65 

-en bouquet 70 

- labyrinthique vestibulaire 127 

-ligamentaire 127 

— oculomoteur 127 

— phasique 127 


-tonique 127 
récepteurs a la douleur 183 
récessus 

-latéral 313 
récessus latéral 348 
récidive 361 
Recklinghausen 

- maladie de 415 
rectitude cervicale 138 
réduction du flux sanguin 301 
rééducation 

- fonctionnelle 339 
réflexe 

-de l’axone 6l 

- d'étirement 66 

- nociceptif 29 

- somatoviscéral 256 

— viscérocutané 57 

—viscérosomatique 256 
reflux vésico-urétéral 259 
régénération axonale 302 
région lombaire 21 
régles 

—hémorragiques 112 

-syndrome intermenstruel 114 
rein 111 

- problèmes rénaux 111 
Reiter 

-syndrome 381 

-syndrome de 377 
relation hormonale 260 
relaxation myofascial 

-du plan postérieur lombaire 573 
relaxation myofasciale 

-du nerf sciatique 574 

- technique de 573 
relaxine 398 
réparation chirurgicale 302 
répercussion neurovégétative 29 
réponse 

-immune 182 

-inflammatoire chronique 181 
réponse auto-immune 162 
repos 337 
réseau capillaire 183 
rétrolisthésis 144 

— arthrosique 231, 390 
rétroversion 261 

—utérine 401 
rigidité lombaire 220 
rotation 40 

-automatique 41 


Index 


Rotés-Querol 


—test 379 
rotule 

-réflexe rotulien 425 
Ruffini 


—corpuscule de 127 
-récepteur tonique 127 


rupture du ligament vertébral postérieur 


rythme lombopelvien 91 


S 
SL 23 
sac 

-dural 16, 23 

—thécal 21, 290 
saccoradiculographie 326, 483 
sacralisation 42 

-L5 402 
sacro-iliaque 91 
sacrocoxite 

-infectieuse 223 
sacrum 29, 102, 128, 231 

-torsion 103 
scapulum 

-antérieur 134 

— postérieur 135 


Scheuermann, maladie 14, 185, 279, 390 


Schmorl 

-nodule 46, 147, 391 
Schober 

—test 379 


schwanome 267 
sciatalgie 116, 231 
-d’origine musculaire 250 
- d'origine ostéopathique 223 
-ligamentaire 233, 248 
-rénale 259 
sciatique 
-à bascule 222, 288 
— bilatérale 222 
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